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Dr. Wilhelm Ebstein 

emer. Professor der medizinischen Klinik zu Göttingen, starb 
am 22. Oktober 1912. 

Wilhelm Ebstein erlag im 77. Lebensjahr den 
Folgen eines Gehirnschlages. Am 27. November 1836 zu 
Jauer in Schlesien geboren, war er der Senior der 
Göttinger medizinischen Fakultät und zugleich auch der 
älteste Lehrer der Georgia. Augusta. Weit über ein 
Menschenalter hat er in Göttingen gewirkt als akade¬ 
mischer Lehrer, Forscher und Arzt. 

Als Student batte er noch den Begründer der deut¬ 
schen Klinik Lukas Schoenlein gehört. Während 
seiner Berliner Studienzeit hatte er sich besonders an 
Frerichs, Virchow und M. H. Romberg ange¬ 
schlossen. Von Romberg’s Lehrweise sprach er noch 
in seinen letzten Lebensjahren begeistert. 

Im Jahre 1877 wurde er der Nachfolger Ernst 
Hasse’s in Göttingen. Es war ein großes Erbe, das 
W. Ebstein hier antrat: hatte doch E. Hasse mit 
Jacob Henle den Ruhm der Göttinger medizinischen 
Fakultät im 13. Jahrhundert begründet. Hasse ver¬ 
einigte mit strengster Wissenschaftlichkeit eine wahrhaft 
künstlerische Auffassung seines Berufes. 

Ebstein hat dieses Erbe nicht nur erhalten, sondern 
auch seiner Eigenart entsprechend gemehrt; ihm war es 
Vorbehalten, den klinischen Unterricht in Göttingen im 
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Anschluß an den Aufschwung der Physiologie und pathologischen 
Anatomie weiter auszubauen. Er darf als ein wahrer Organisator 
des klinischen Unterrichtes an der Georgia Augusta angesehen 
werden. 

Ebstein war ein begeisterter klinischer Lehrer. „Meine 
Schüler sind meine Freunde“, sagte er in seinem Vortrag ‘Über 
das Leben und Streben in der inneren Medizin’. Vielen Hunderten 
junger Ärzte hat er sein Bestes mitgegeben für ihren schweren 
Beruf. Sie haben ihm aber auch stets die Treue gehalten. So 
war ich noch jüngst Zeuge seiner großen Freude über einen Brief 
seines Schülers Schittenhelm, der ihm anläßlich seiner Bernfung 
nach Königsberg schrieb: das Gute, was er erreicht habe, verdanke 
er vor allem der Lehre und dem Vorbild W. Ebstein’s. 

W. Ebstein war keiner der gewaltsam niederreißenden und 
wiederaufbauenden Organisatoren großen Stiles. Kluges Abwägen 
und Maßhalten in allen Dingen waren Grundzüge seines Wesens. 

In der von ihm neuerbauten medizinischen Klinik aber hat 
er ein Werk geschaffen, das nicht nur den Anforderungen seiner 
Zeit entsprach, sondern in dem er auch der Möglichkeit einer 
Weiterentwicklung mit weiser Voraussicht Rechnung trug. 

Neben trefflichen Krankenhauseinrichtungen hatte er für die 
damalige Zeit mustergültige Laboratorien geschaffen. War er doch 
selbst ein rastloser wissenschaftlicher Arbeiter und Forscher. Gern 
nannte er sich einen Schüler Virchow’s und er war es ja auch, 
der zuerst den cellular-pathologischen Gedanken konsequent 
in seinen klassischen Darstellungen der Stoffwechselkrank¬ 
heiten durchgeführt hat. So viele neue Wege die Forschung 
auch seitdem eingeschlagen hat, seine Auffassung wirkt noch heute 
anregend und befruchtend. Kein Geringerer als Frankreichs größter 
Kliniker Char cot hat die Übersetzung seines Gicht Werkes nicht 
nur veranlaßt, sondern auch mit einem Vorwort versehen. 

Es ist hier nicht die Stelle, um alle seine wissenschaftlichen 
Arbeiten — die allen Gebieten der inneren Medizin angehören — 
aufzuzählen. Eine Übersicht über seine außerordentlich große 
literarische Tätigkeit findet sich im 89. Band dieses Archives. 
(Festband zu Ebstein’s 70. Geburtstag). 

Durch die Arbeiten seiner besten Zeit weht der Geist strenger 
Kritik und tiefster Gründlichkeit. Dieser Geist ist es, den Char cot, 
der Franzose und Osler, der Anglo-Amerikaner, ihm nachrühmen. 
Man spricht heute viel von einem Internationalismus der Wissen¬ 
schaft und doch erfährt die wissenschaftliche Arbeit in der Hand. 
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<les einzelnen nicht allein ein individuelles, sondern anch ein 
nationales Gepräge. Es war der Geist des deutschen Ge¬ 
lehrten, der in W. Ebstein lebte und wirkte. 

In einer Zeit, in der die Einseitigkeit zum Programm erhoben 
wird, überraschte die Vielseitigkeit seines Wissens und seiner 
Interessen. Er mochte hierin mehr an einen Gelehrten aus dem Zeit¬ 
alter Alexander von Humboldt’s erinnern. Es ist klar, daß 
ein Mann mit so tiefgründigem Wissen auch seinen Kranken viel 
nützen konnte. Und dies um so mehr als in ihm echte Mensch¬ 
lichkeit und strenge Pflichttreue lebendig waren. Dazu kam sein 
sieghafter Optimismus, der ihn alle dunklen Mächte des Daseins 
überwinden ließ. 

Ein Lebensbild W.Ebstein’s aber wäre unvollkommen, wenn 
man nicht auch seines Lebens im häuslichen Kreise gedächte. 

Wer je einige Stunden im Kreise seiner Familie verbracht 
hat, der hat den Eindruck schönsten Familienglückes mitgenommen. 
Seine treueste Mitarbeiterin war — wie er mir oft sagte — seine 
<Jattin. Und seine letzte große Freude war neben dem Glück 
seiner Kinder das Erscheinen seines Enkelkindes, das ihm die 
letzte Zeit seines Lebens verklärt hat. 

Für seine harmonische Persönlichkeit war nach des Tages 
Last und Arbeit die schönste Erholung die Ausübung der harmo¬ 
nischsten Kunst, der Musik. So war dieser schlichte Mann in 
seiner puritanischen Einfachheit, abhold jeder Pose und Affektation, 
sein ganzes Glück suchend und findend in seiner Arbeit und in 
seiner Familie. 

Die Geschichte der Medizin aber, die er besonders hochschätzte, 
wird seinen Namen eintragen in die Gedenktafel derer, die zum 
Ausbau der deutschen Klinik im 19. Jahrhundert die besten Bau¬ 
steine beigetragen haben. 

C. Hirsch. 
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Aus dem anatomischen Institut und der medizinischen Klinik 

in Erlangen. 

Über die Herkunft der sog. „Kern“- r. „Zellschollen“ bei 
lymphatischer Leukämie und die Natur der eosinophilen 
Zellen, zugleich ein Beitrag zur diagnostischen Knochen¬ 
markspunktion. 

Von 

Arnold Spnler und Alfred Schittenhelm. 

Unsere Beobachtungen gingen von folgendem Fall aus: 

P. H., 41 Jahre, Bahnarbeiter in Bamberg. 

Früher immer gesund, keine hereditäre Belastung. 

Im August 1911 bemerkte H., daß auf beiden Seiten seines Halses 
höckerige Anschwellungen, welche schmerzlos waren, entstanden. Sie 
nahmen allmählich an Größe zu. 14 Tage darauf traten die gleichen 
Anschwellungen in beiden Leistengegenden und in beiden Achselhöhlen 
auf. Auch diese nahmen allmählich an Umfang zu, ohne daß sich jedoch 
irgendwelche Beschwerden einstellten. Am 11. November wurde er in 
die chirurgische Klinik aufgenommen. 

Der Patient ist von kräftigem Körperbau und gutem Ernährungs¬ 
zustand. Haut und Schleimhäute von normalem Aussehen. 

Auf beiden Seiten des Halses sind vor und hinter dem Muse, sterno- 
cleidomastoideus Pakete von zahlreichen Tumoren zu fühlen, 
welche in ihrer Größe sehr variieren, und von denen die größten unge¬ 
fähr Wallnußgröße erreichen. Sie entsprechen der Form von Lymph- 
drüsen und sind unempfindlich. Sie sind überall leicht beweglich und 
scheinen mit ihrer Umgebung nirgends verwachsen zu sein. Zahlreiche 
Lymphdrüsen in derselben Beschaffenheit finden sich in beiden Achsel¬ 
höhlen und in beiden Leistengegenden. 

Die Brustorgane geben einen normalen Befund. 

Abdomen stark gewölbt, fettreiche Bauchdecken. 

Die Milz ist beträchtlich vergrößert. Der untere Hand reicht bis 
in Nabelhöhe. Sie ist von derber Konsistenz. 

Die Leber überragt den Rippenbogen in der Mammillarlinie um 
zwei Querfinger. Weder Milz noch Leber sind druckempfindlich. 

Das Blut weist eine normale Zahl normaler roter Blutkörperchen 
aof. Die Zahl der weißen Blutzellen beträgt 300000. Die 
Auszählung ergab folgende Werte: 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 1 
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Spuler u. Schittknhklm 


Lymphocyten 94,93°/ 0 , 

Polymorphkernige 4,25 °/ 0 , 

Eosinophile 0,298 °/ 0 (7,02 °/ 0 der Polymorphkernigen), 

Große Mononucleäre und Übergangszellen 0,52 °/ 0 . 

Am 24. November Exstirpation einer Drüse aus der rechten 
Axilla; aus dem von deren Schnittfläche abgestrichenen Saft wurden Aus¬ 
strichpräparate gemacht. Gleichzeitig eine Milzpunktion und Austrich- 
präparate der aspirierten Flüssigkeit. Endlich wurde eine Punktion 
des Knochenmarks (Diapbyse der Tibia) vorgenommen und mit dem 
erhaltenen Saft Ausstrichpräparate gemacht. 

Auf eine Salvarsaninjektion (0,4) traten kernhaltige rote 
Blutkörperchen von normaler Größe und Tingierbarkeit auf. Die 
Lymphdrüsen scheinen sich hernach etwas zu verkleinern. 

Die Temperatur war während der ganzen Beobachtungszeit normal. 

Am 5. Dezember. Entlassung. 

Wiedereintritt nach ca. 3 Wochen. Doppelseitige Otitis media, 
weshalb Paracenthese in der Ohrenklinik. 

Nach einigen Tagen Exstirpation einer freibeweglichen Achseldrüse, 
welche sofort zur mikroskopischen Untersuchung (s. u.) in Müller-Sublimat- 
Formol eingelegt wurde. 

Blut: 4200000 rote, 220000 weiße Blutkörperchen. Die Aus¬ 
zählung der einzelnen Formen ergab denselben Befund wie früher. 

Auf eine neuerliche Salvarsaninjektion weitere Verkleinerung der 
Drüsenpakete. Entlassung. 

Nach Mitteilung des behandelnden Arztes bekam der Pat. im Januar 
eine septische Erkrankung, an der er rasch zugrunde ging. — 
Die Organe konnten leider nicht erhalten werden. 

Durch diese interkurrente Erkrankung war uns die beabsichtigte 
weitere Verfolgung des Falles benommen. 

Kurz vor Beobachtung dieses Falles konnten wir einen ähnlichen 
untersuchen, welcher die Zellschollen noch in viel größerer Menge und 
schönerer Ausbildung zeigte. Leider war es uns aus äußeren Gründen auch 
bei ihm nicht möglich, ausgedehnteres Untersuchungsmaterial zu bekommen. 

Was die Ausstrichpräparate ira allgemeinen anbetrifft, so hängt 
der Durchmesser der Leukocyten recht erheblich von der 
Art des Ausstriches ab. Je dünner ausgezogen die Schicht 
ist, desto größer erscheint der Durchmesser von Zellkern und 
Zellenleib, entsprechend modifiziert die Intensität der Färbung, 
abgesehen natürlich von den Granulationen. Uns scheint, daß 
diesem Zusammenhang bei der Beurteilung solcher Präparate ent¬ 
schieden Rechnung zu tragen ist, zumal auch das Sichtbarwerden 
eines breiteren Protoplasmasaumes um den Kern damit zusammen¬ 
hängt. Da in vielen Fällen lediglich der Durchmesser des Bildes 
zum Maßstab der Rubrizierung genommen wird, so kann die Be¬ 
urteilung eines pathologischen Blutbildes sehr wesentlich von diesen 
Dingen abhängen. Die Berücksichtigung der Dichte der Lagerung 
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der Erytbrocyten bietet einen brauchbaren Anhalt zur Beurteilung 
der Präparate. 

In den Blut-Ausstrichpräparaten fielen in erster Linie 
die massenhaften Klein-Gumprecht’schen „Kernschollen“ 
auf. War die Schicht zuerst rasch, dann allmählich verlangsamt 
ausgebreitet worden, so ließ sich ohne weiteres durch das Vor¬ 
handensein aller erdenklichen Übergangsstufen sehen, daß diese 
Gebilde, welche richtiger als „Zellschollen“ zu bezeichnen 
sind, durch Platzen des Zellkernes und Mischung seines Inhalts 
mit dem des Zellenleibs zustande kommen, und daß die Konturen 
der Schollen durch die Formen der angelagerten anderen Blut¬ 
elemente, also in erster Linie der Erythrocyten, bedingt werden. 
Zur Kontrolle haben wir Blut des Patienten in Konservierungs¬ 
flüssigkeit eintropfen lassen und konnten darin so gut wie nie 
zellschollenartige Bildungen finden. 

Da sich zeigte, daß nicht die normalen Lymphocyten, sondern 
solche mit relativ pyknotischen Kernen es waren, die zur Ent¬ 
stehung der Schollen führten, so versuchten wir die Herkunft 
dieser Elemente durch Untersuchung von Lymphdrüsen zu 
erforschen. Hier stand uns Material zur Verfügung, das zu zwei ver¬ 
schiedenen Zeiten (cf. Krankengeschichte) entnommen war. 

Wir legten unseren histologischen Untersuchungen vornehmlich 
das später entnommene Material zugrunde, da es ungesäumt weiter¬ 
verarbeitet werden konnte. Es wurde, wie oben beschrieben, kon¬ 
serviert, in Paraffin eingebettet und zumeist 5 (i dick geschnitten; 
gefärbt mit Cochenille-Eisenalaun i. t., mit Eisen-Hämatoxylin, 
kombiniert mit Rubin S-Pikrinsäure und Eosin, mit Hämalaun 
(unter geringer Nachbeizung mit Eisenalaun) -Eosin bzw. Eosin- 
Orange, endlich mit May-Grünwald und May-Grünwald-Giemsa. 

Gegenüber normalen Lymphdrüsen — wofür uns hervorragend 
brauchbares menschliches Material von einem jungen Mann, einem 
22jährigen Dekapitierten, zur Verfügung stand — fällt zunächst 
auf, daß zwar die peripheren Lymphbahnen (Randsinus) wohl er¬ 
halten, dagegen die von da aus gegen den Hilus führenden größten¬ 
teils obliteriert sind. Es findet sich eine starke Auflockerung 
der Rindenzone des lymphatischen Gewebes durch Saft- 
spalten, die keine endotheliale Auskleidung besitzen, und außer¬ 
dem kommen vereinzelt Bahnen vor, welche von dem Randsinus 
aus gegen das Zentrum Vordringen, endothelial nmscheidet sind, 
aber von den kavernösen Strukturen nichts oder nur Spuren zeigen. 
Bedingt sind diese Dinge durch die bekannte kolossale Vergröße- 

* l* 
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rung des lymphatischen Apparates, die zar Obliteration der 
peritrabeknlären Lymphbahnen, namentlich der zentralen 
und • derjenigen der Hilus* Region führt Hierdurch wird offenbar 
eine Lymphstauung herbeigeführt, in der wir die Ursache für 
die Auflockerung der Rindenzone und die Entstehung der oben 
erwähnten eigenartigen, wohl als Neubildungen anzusprechenden, 
in die Tiefe führenden Lymphbahnen zu sehen haben 1 ). 

Nach ihrem Kernch&rakter zerfallen die Lymphocyten in 
zwei Gruppen, die aber naturgemäß durch zahlreiche Übergänge 
miteinander verbunden sind. Diese Verhältnisse gelangen am 
besten zur Darstellung durch Eisen-Hämatoxylinfarbung mit passend 
abgestufter Differenzierung. Man sieht alsdann, namentlich in der 
Peripherie der lymphatischen Massen und in der Umgebung der 
kleineren Gefäße, sowie in den noch vorhandenen Lymphbahnen, 
abgesehen vom Randsinus, eine Anhäufung der Zellen mit homogen 
schwarz fingierten Kernen. Durch weitergehende Einwirkung von 
Eisenalaun läßt sich darstellen, daß es sich n i c h t um eine völlige 
Pyknose handelt, sondern daß neben diffus verteiltem sich noch in 
Klumpen und plumpen Strängen angeordnetes Chromatin findet. 

Dies sind die Elemente, welche im Ausstrichpräparat 
die „Zellschollen“ liefern. Sie stellen modifizierte 
(degenerative) Formen von Lymphocyten dar. 

Während die Schollen sich mit der kombinierten May-Grün- 
wald’schen Färbung intensiv (rot)violett färben, ist ihre Färbbar¬ 
keit mit Hämatoxylin erheblich herabgesetzt. Offenbar wird die 
chemische Natur des Cbromatins bei der Mischung mit den Sub¬ 
stanzen des Zellenleibes sehr rasch modifiziert. Es besteht dabei 
die Möglichkeit, daß eine (fermentative) Aufspaltung der spezifischen 
Kerneiweißstoffe vorliegt und daß Umsetzungen und Neuzusammen¬ 
setzungen der entstehenden Spaltprodukte sich bilden. Man muß 
dabei sicherlich die außerordentliche Affinität der Nucleinsäure 
einerseits und der basischen Kernproteine andererseits zu den ver¬ 
schiedensten Eiweißstoffen des Zellenleibes in Betracht ziehen. Da 
die Bilder des Ausstriches von Lymphdrüsen die Elemente weniger 
zerfließlich zeigen als das Blutausstrichpräparat, so ist die Annahme 
nicht von der Hand zu weisen, daß innerhalb der Blutbahn die 
Degeneration von Zellkern und Protoplasma weiterschreitet. 

1) Auch die Durchsetzung und Auflockerung der Kapsel durch eingewan¬ 
derte Lymphocyten konnten wir, wenn auch nur in den Anfängen, feststellen. 
Der Prozeß war aber nicht auf die Kapsel beschränkt, sondern fand sich auch 
stellenweise im Trabekelsystem. 
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Auf der Suche nach der Entstehungsweise der Lympho- 
cyten vermißten auch wir das gewöhnliche Bild der Keimzentren, 
wie dies allgemein angegeben wird, indes zeigen unsere Befunde, 
daß Orte der Vermehrung auch bei diesen pathologischen Lymph- 
drüsen erhalten sind, daß also das biologische Prinzip von Ver¬ 
mehrungszentren, wenigstens bei unserem Material, erhalten bleibt. 

Wir konnten zahlreiche, in Gruppen auftretende Mitosen auf¬ 
finden und müssen somit annehmen, daß die Lymphocyten an Ort 
und Stelle gebildet werden. 

Bilder von amitotischen Teilungsprozessen konnten wir 
nicht iindeu. Die Mitosen finden sich an den Stellen, wo in 
unserem Falle neben differenzierten Lymphocyten, die für die 
Keirozentren charakteristischen großen Zellen liegen. Diese heben 
sich an Cochenille-Eisenalaunpräparaten, die präzise mit Eosin 
nachgefärbt waren, ungemein scharf durch die sehr zarten Chro¬ 
matinstrukturen und die relativ großen, mit Eosin wohl tingierten 
Nucleolen ab von den differenzierten kleineren Lymphocyten mit 
ihren plumpen chromatischen Figuren. 

Sehr zahlreich sind die Bilder, welche eine Einwanderung der 
Lymphocyten und zwar der pyknotischen wie der normalkernigen 
in die durch ihr hyperplastisches Endothel ausgezeichneten Gefäße 
beweisen. Auch das Eindringen in die Venenwände und durch 
dieselben konnten wir feststellen. 

Da eine Salvarsaninjektion, wie vorne schon erwähnt, das 
Auftreten von kernhaltigen Erythrocyten im Blute zur Folge hatte, 
so ist deren Vorhandensein in den Lymphknoten keine weitere 
Bedeutung beizumessen. 

Rote Blutkörperchen fanden sich vereinzelt allenthalben 
in den noch erhaltenen Lymphbahnen, zahlreicher unter der Kapsel. 
Zum Teil waren sie anscheinend ganz intakt, zum Teil zeigten sie 
Strukturänderungen im Innern, zum Teil auch verschiedene Stadien 
körnigen Zerfalles. 

Mit aller Deutlichkeit konnten wir feststellen, daß Phago- 
cytierung derselben sowohl durch endotheliale Zellen als auch 
durch Wanderzellen stattfindet. Gröbere Körner von zertrümmerten 
roten Blutkörperchen finden sich in Zellen mit runden oder nur 
wenig gebuchteten Kernen. Das typische Bild eosinophiler 
Leukocyten ist durch zahlreiche Übergänge mit dem zuerst er¬ 
wähnten Ausgangsstadium verbunden, jedoch finden wir zwar eosino¬ 
phile Granula neben phagocytiertem Erythrocytenmaterial, aber 
keine Färbungsübergänge von diesen, so daß die eosinophilen 
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Körner nicht durch Umbildung der Partikel des aufgenommenen 
Materials, sondern nur durch chemische Aufarbeitung und Lösung 
desselben und darauf folgende Ausscheidung der Granula gebildet 
werden können. Spärliche eosinophile Körner neben diffuser eosino¬ 
philer Färbung des Protoplasmas finden wir bei Zellen mit stärker 
gelappten Kernen; schließlich zeigten diffus mit Eosin gefärbte 
Zellen, soweit sie dieser Entwicklungsreihe angehören, ausnahmslos 
stark gelappte, bzw. fraktionierte Kerne. 

Diese ja keineswegs neue Reihe war an unserem Material mit 
seltener Deutlichkeit zu verfolgen, weshalb wir glaubten, diese 
Dinge, obgleich sie in keinem näheren Zusammenhang mit der vor¬ 
liegenden Erkrankung stehen, hier nicht mit Stillschweigen über¬ 
gehen zu sollen, zumal noch viele Autoren der namentlich auch von 
Weidenreich vertretenen Auffassung vom Zusammenhang von 
Erythrocytenzerfall und der Entstehung der eosinophilen Zellen, für 
die sich der eine von uns (Spuler) schon vor langer Zeit eingesetzt 
hat, zum mindesten skeptisch gegenüberstehen. Durch die Lyinph- 
stauung war wohl ein längeres Verweilen der Elemente in dem 
Knoten bedingt, so daß auch die weiteren Umbildungen, die Auf¬ 
lösung der Körnchen, zur Beobachtung kommen konnten. 

Danach brauchen wir kaum zu betonen, daß wir in den 
eosinophilen Zellen ein myelogenes Element nicht 
erblicken können. 

Was die Umbildung der Kerne anlangt, so sehen wir, 
in Übereinstimmung mit den überzeugenden Ausführungen Fz. 
Weidenreichs (Die Leukocyten und verwandte Zellformen usw. 
Merkel-Bonnets Ergehn. Anat. u. Entwgesch. Bd. XIX 2. Abt., 
auch separ. bei J. F. Bergmann, Wiesbaden 1911), in ihr eine 
durch die Wesensänderung der Zellen bedingte, also funktionelle 
Erscheinung. Wir glauben, daß es sich zunächst um analoge Pro¬ 
zesse handelt, x wie sie vielfach bei spezifisch chemisch tätigen Zellen, 
Drüsenzellen, namentlich schön z. B. bei Arthropoden, zur Be¬ 
obachtung kommen, vor allem um eine Oberflächen Vergrößerung. 
Daß schließlich nicht nur funktionelle Strukturen, sondern auch 
degenerative, bei den starke Zerlappung und endlich Fraktionierung 
zeigenden Kernbildern vorliegen, ist auch unsere Überzeugung. 

Wie bereits angeführt, haben wir auch Organausstrich¬ 
präparate untersucht. 

Die Abstriche aus der Lymphdrüse und die Ausstrich¬ 
präparate der bei der Milzpunktion erhaltenen Flüssigkeiten 
zeigen beide die Zellschollen. 
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Bei dem Lymphdrüsenausstrich sind infolge der durch 
die Art der Entnahme bedingten Zellanhäufungen und auch durch 
die nicht zu vermeidenden ausgedehnten Zellenläsionen die Bilder 
für die gesamte Beurteilung der Zellschollen nicht sehr geeignet. 
Immerhin läßt sich soviel sagen, daß sie in den Lymphsaftaus- 
strichen nicht in der Menge Vorkommen, wie in den Blutausstrichen, 
und daß sie in ersteren weniger zerfließlich erscheinen (s. oben). 

Inden Milzsaftausstrichen findet sich, was bei der Natur 
dieses Organs nicht verwunderlich ist, im allgemeinen ungefähr 
der Charakter des Blutbildes. Indessen treten die eosinophilen 
Zellen etwas zahlreicher auf. Spezifische Elemente der Milz kamen 
nicht zur Beobachtung. 

Angeregt durch die Angaben von Ghedini 1 ) über den 
diagnostischen Wert von Knochenmarkspunktionen 
haben wir auch diese Methode anzuwenden versucht. An uns 
freundlichst zur Verfügung gestellten Originalpräparaten von 
Ghedini, die der Tibiadiapbyse von 12- und 13jährigen Kindern 
entstammten, hatten wir uns überzeugt, daß so in der Tat Prä¬ 
parate gewonnen werden können, welche einen direkten Einblick 
in die myeloischen Prozesse gestatten. 

Das der Tibiadiaphysenmitte unseres Patienten entnommene 
Material ließ von vornherein ein Vorwiegen myeloischer Elemente 
nicht erwarten. Sind doch die Mark Verhältnisse bei einem Er¬ 
wachsenen natürlich ganz andere, wie die kindlicher Individuen. 
Durch die schon früher erwähnte Unmöglichkeit, unsere Unter¬ 
suchungen völlig durchzuführen, waren wir leider nicht in der 
Lage, geeignetes der Spongiosa, und damit dem roten Knochenmark, 
entstammendes Material zu erlangen. 

Nach der Struktur der Tibia halten wir es für richtig, die 
Entnahme bei Erwachsenen so vorzunehmen, daß 5 cm vom 
oberen oder unteren Ende entfernt, die Kompacta des Knochen 
an seiner medialen Seite durchbohrt wird. Wählt man ausnahms¬ 
weise das untere Drittel, so ist darauf zu achten, daß man schräg 
nach abwärts und im Winkel von ungefähr 30° zur Sagittalebene 
eingeht. Dadurch wird erreicht, daß man mit der Punktionsnadel 
zu der Epiphysenspongiosa, am unteren Drittel zu den der Compacta 
entlang an der Diaphyse emporreichenden wandständigen Spongiosa¬ 
partien gelangt. Zugleich wird so die Verletzung mechanisch 
wichtiger Spongiosatrajektorien vermieden. 

1) G. Ghedini, Clinica medica italiana 1909, Gazetta degli Ospedali et 
de le cliniche 1908 Nr. 14, Wiener klin. Wochenschr. 1910 Nr. 51 und 1911 Nr. 8. 
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Ghedini hatte ursprünglich angegeben, daß er im oberen 
Drittel die Substanz der Epiphyse entnommen habe (die uns 
übersandten Präparate waren laut Mitteilung von der Diaphyse, 
allerdings von Kindern). Da sich die Dia-Epiphysengrenze höchstens 
IVa cm unterhalb der oberen Tibiafläche befindet, das Mark der 
Spongiosa der Epiphyse aber sich nicht von dem der Diaphyse 
unterscheidet, so scheint es uns angezeigt, nicht so nahe an das 
Kniegelenk heranzugehen. 

Im Fettmark des Erwachsenen kommen allerdings auch ver¬ 
einzelte feine Stränge des hämatopoietischen Apparates vor. In¬ 
dessen überwiegt die Menge der nicht hämatopoietischen Blutbahnen 
derart, daß daraus für die Beurteilung des hämatopoietischen 
Apparates brauchbares Material nicht zu erhalten ist. Dies hat 
auch unser Fall bestätigt. 

Zur Beurteilung der Ausdehnung, welche pathologisches rotes 
Knochenmark angenommen hat, wird man natürlich gegebenen.Falles 
auch das Mark der Diaphysenmitte heranziehen, worauf schon 
Ghedini hingewiesen hat. 


Zusammenfassung. 

1. Die als „Zellschollen“ bezeichneten Gebilde, wie man 
sie namentlich im Blute lymphatischer Leukämien findet, entstehen 
aus Lymphocyten mit relativ pyknotischen Kernen durch Platzen 
des Zellkernes und Mischung seiner Bestandteile mit denen des 
Zellenleibes. Diese modifizierte (degenerative) Formen von Lympho¬ 
cyten darstellenden Zellen entstammen den Lymphdrüsen. An diesen 
läßt sich zeigen, daß neben diffus verteiltem noch in Klumpen und 
plumpen Strängen angeordnetes Chromatin sich in den betr. Zell¬ 
kernen befindet. 

2. In den Lymphdrüsen finden sich nicht schärfer abgegrenzte 
durch in Gruppen auftretende Mitosen charakterisierte Vermehrungs¬ 
zentren, welche beweisen, daß die Lymphocyten an Ort und Stelle 
gebildet werden. 

3. Es zeigte sich deutlich der Zusammenhang von Blutzerfall 
und Bildung von eosinophilen Leukocyten, diese entstammen also 
nicht dem Knochenmark. Die Umgestaltung der Zellenkerne ist 
zunächst eine funktionelle Erscheinung. 

4. Knochenmarkspunktionen sind entschieden von diagnosti¬ 
schem Wert. Genaue Angaben über die uns am zweckmäßigsten 
scheinende Ausführung der Punktionen werden gemacht. 
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Aus der inneren Abteilnng des Kindlein-Jesu-Krankenhauses 
in Warschau. (Vorstand: Priv.-Doz. Dr. med. W. Janowski.) 

Experimentelle Untersnchnngen über den Einfluß der 
Blntentziehnngen und subperitonealen Blutinjektionen 
auf die Zahl und Resistenz der roten Blutkörperchen. 

Von 

K. Oczesalski und 8t. Sterling. 

Den Nutzen der Bluttransfusionstherapie erblickt man zu 
einem wesentlichen Teil in einer Anregung der Blutbildung. 
Die neueren Forschungen bemühten sich die blutanregende Sub¬ 
stanz aus dem Blute herauszufinden. So fand Cantacuzene 
(1900), daß Injektionen von hämolytischem Meerschweinchenserum 
einen mächtigen blutbildenden Faktor für das Kaninchenblut dar¬ 
stellen. Carnot und Deflandre erzeugten eine bedeutende 
Blutvermehrung (auch bei Menschen) durch Injektionen eines 
aktiven Serums, welches man nach Aderlässen gewinnt; nach 
diesen Autoren soll sich im Blute (und im Knochenmark) anämi- 
sierter Tiere eine Substanz („Hämopoietine“) vorfinden, welche die 
Blutregeneration beeinflußt und welche man zu therapeutischen 
Zwecken ausnützen kann. 

Neben den serologischen Forschungen entwickelten sich in den 
letzten Zeiten Untersuchungen über die Erythrocytenresistenz, 
welche als physiologischer Begriff von Duncan im Jahre 1867 
eingeführt wurde. Mehrere Autoren haben festgestellt, daß die 
Resistenz der menschlichen roten Blutzellen eine ziemlich konstante 
Größe ist (minimale — 0,44 °/o phys. NaCl-Lösung und maximale — 
0,36 °/ 0 ). Die klinischen Forschungen über die Veränderung der 
Resistenz im Verlaufe von verschiedenen Krankheiten und speziell 
Blutkrankheiten brachten aber keine einheitlichen Resultate. 

Mehr leisteten die experimentellen Resistenzuntersuchungen. 
Es wurde namentlich festgestellt, daß Injektionen gewisser hämo- 
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lytisch wirkenden, also anämisierender Gifte, einen ganz bestimmten 
Einfluß auf die Resistenz der roten Blutkörperchen ausüben. Toluy¬ 
lendiamin , Pyrogallol und verschiedene andere Gifte erzeugen eine 
Resistenzverminderung (Widal, Abrami u. Bruleu. a.). Phenyl¬ 
hydrazin ruft Resistenzerhöhung hervor (Tallquist, Mosse u. 
Rothmann, Samuely u. a.). Mora witz undPratt erzeugten 
bei Kaninchen durch tägliche Injektionen von 0,01 des salzsauren 
Phenylhydrazins eine bedeutende Resistenzvermehrung. Zur Ent¬ 
deckung der näheren Resistenzursachen wurden von diesen Autoren 
folgende Versuche angestellt: einer Reihe von Kaninchen wurde 
Blut nur entzogen, einer anderen Reihe — entzogen und außerdem 
noch Blut anderer Kaninchen subperitoneal injiziert; es zeigte 
sich, daß in beiden Fällen eine Resistenzvermehrung (neben Anämie¬ 
erscheinungen) eintrat. Aus dem Vergleiche der Wirkung der 
Aderlässe allein, der Aderlässe mit nachfolgenden subperitonealen 
Blutinjektionen und endlich mit Phenylhydrazininjektionen geht 
nach Morawitz und Pratt hervor, daß die vermehrte Erythro- 
cytenresistenz davon abhängt, daß aus den zerfallenen Blutzellen 
Stoffe sich bilden, welche „abhärtend“ auf die übriggebliebenen 
Blutkörperchen einwirken. — Weitere Resistenzuntersuchungen 
nahmen Itami und Pratt vor und kamen zum Schluß, daß die 
erhöhte Resistenz von der Vermehrung der Stromasubstanz der 
Erythrocyten abhängt, welcher Zustand wird von Itami und 
Pratt als Pachydermie der Erythrocyten bezeichnet. 

Sattler (1910) machte bei 4 Kaninchen wöchentlich eine 
Blutentziehung aus der Ohrvene und Injektionen des eigenen Blutes 
(intravenös oder subperitoneal) in Menge von 8—13 ccm. Jedes 
Kaninchen wurde 4—5 Blutentziehungen und -injektionen unter¬ 
worfen. Es ergab sich, daß kein Kaninchen an Gewicht verlor 
(bei zwei Tieren konstatierte Sattler eine Gewichtszunahme), 
daß die Zahl der Erythrocyten und die des Hämoglobins eben¬ 
falls bei keinem der Tiere abnahm und bei allen Kaninchen die 
Resistenz der roten Blutzellen gegen hypotonische NaCl-Lösung, 
Äther, Seife und Rinderserum bedeutend zunahm. Die Art und 
Weise der Blutanwendung (intravenös oder subperitoneal, erwärmt 
oder abgekühlt) erwies sich ohne prinzipielle Bedeutung, denn bei 
allen Kaninchen waren die Versuchsergebnisse fast die gleichen. 
Ein fünftes Kaninchen erhielt auch subperitoneale Injektionen des 
eigenen Blutes jeden zweiten Tag; obwohl dieses Kaninchen stark 
anämisiert wurde, nahm es 300 g an Gewicht zu und die Resistenz 
der Blutzellen wurde sehr stark erhöht. Die Resistenzerhöhung 
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war 20 Tage nach Schluß der Versuche noch weiter vergrößert. 
Es wurde auch an demselben Kaninchen gefunden, daß vor den 
Experimenten (binnen 6 Wochen entzog man dem Tiere 220 ccm 
Blut) die Hämolyse der Blutzellen im 0,26 °/ 0 NaCl-Lösung eine 
vollständige war, während nach den Versuchen die Hämolyse in 
derselben Lösung zwar auch eine komplette war, aber am Boden 
des Gefäßes nach ein paar Stunden ein bedeutendes Sediment sich 
setzte, welches aus der Stromasubstanz bestand. Diese Beobach¬ 
tung spricht zugute der Auffassung von Itami und Pratt, nach 
welcher der Resistenzerhöhung morphologisch eine Zunahme der 
Stromasubstanz entspricht. Zur Feststellung, inwiefern die Ver¬ 
suchsresultate von den Aderlässen allein abhängig waren, machte 
Sattler einem Kaninchen eine Reihe von Blutentziehungen ohne 
das Blut zu injizieren und fand (wie Morawitz und Pratt) 
zwar eine Resistenzerhöhung der Erythrocyten, sie war aber viel 
unbedeutender und ging schneller vorüber, als in den vorigen Ver¬ 
suchen. 

Auf Grund der erhaltenen Resultate sprach Sattler die 
Meinung aus, daß die von ihm gemachten Versuche eine thera¬ 
peutische Anwendung finden könnten. Dieser Gedanke regte uns 
zu unseren Experimenten an. Denn nach Durchmusterung aller 
bisher vorgeschlagener Blutbehandlungen müssen wir zum Schlüsse 
kommen, daß in der Therapie der einfachen Anämie die von Sattler 
angegebene Methode die meisten Chancen auf die Einführung in 
die Klinik besitzt. Es soll damit nicht geleugnet werden, daß 
theoretisch das einfachste und erfolgreichste Heilmittel die Trans¬ 
fusion einer großen Blutmenge darstellt, es ist aber ein so weit 
komplizierter und mit so vielen technischen Schwierigkeiten ver¬ 
bundener Eingriff (Ausfindung eines gesunden Blutspenders, hohe 
Kosten usw.), daß man ohne weiteres behaupten darf, daß für sein 
Anwendungsgebiet nur schwere Fälle akuter Anämie und manche 
Fälle von perniziöser Anämie, in welchen es als ultimum refugium 
bleiben kann, in Betracht kommen. Dagegen hat in Fällen von 
einfacher subakuter und chronischer Anämie die Transfusion keine 
Zukunft. 1 ) Die subkutane und subperitoneale Injektion großer 
Mengen fremden Blutes (Ziemssen, Ponfick, Kaczorowski) 


1) In dem zur Transfusion angewandten Blute können sich Hämolysine 
finden, wodurch der Eingriff direkt schädlich wirken kann; zur Vermeidung dieser 
Gefahr muß man yor der Transfusion untersuchen, ob das Blut des Blutspenders 
nicht Hämolysine gegen die Blntzellen des Kranken erhält. 
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hat alle negativen Seiten der Transfusion (Suchen eines gesunden 
Blutspenders usw.), ihre technische Ausführung ist noch komplizierter 
und die Heilerfolge sind sicher schlechter. Die Carnot-D6flandre- 
sche Serumtherapie hat wieder dieselbe Schwierigkeit, daß sie den 
Kranken von einem anderen Individuum abhängig macht, welchem 
man stets Blutentziehungen machen muß (einmal behufs Blutent¬ 
ziehung allein, dann wieder zur Erhaltung des Serums). Dagegen 
besitzt die von Sattler vorgeschlagene Behandlungsart, welche 
auf kombinierter Wirkung der Blutentziehungen und der subperi¬ 
tonealen Injektionen von kleinen Mengen des eigenen Blutes beruht, 
den Vorzug, daß sie einen kleinen Eingriff darstellt, den Kranken 
von einer anderen Person nicht abhängig macht und endlich soweit 
theoretisch begründet und experimentell erwiesen ist, daß sie eines 
Versuches an Menschen wert ist. 

Wir entschlossen uns, den Versuch am entsprechenden klini¬ 
schen Material anzustellen. Wir erachteten es aber als unerläßlich, 
den therapeutischen Versuchen entsprechende Tierexperimente vor¬ 
auszuschicken. Im folgenden geben wir den Bericht über die¬ 
selben ab. 

Zu den Versuchen benutzten wir Kaninchen. Wir wollten 
feststellen, welchen Einfluß auf das Blut gesunder und anämischer 
Kaninchen Blutentziehungen und subperitoneale Injektionen ihres 
eigenen Blutes ausüben und diesen Einfluß mit dem Einfluß der 
Aderlässe allein und der letzten in Verbindung mit Injektionen 
von Blut eines anderen Tieres vergleichen. Zu diesem Zwecke 
wurde folgende Versuchsreihe kombiniert: 

1. Ein Kaninchen wurde durch Aderlässe anämisiert. Nach 
dem Auftreten der Anämieerscheinungen machte man dem Tiere 
in wöchentlichen Zeitabständen Blutentziehungen in Menge von 10 
bis 13 ccm und subperitoneale Injektionen seines eigenen Blutes; 

2. einem gesunden Kaninchen wurden in wöchentlichen Zeit¬ 
abständen Aderlässe in Menge von 8—22 ccm gemacht und sein 
eigenes Blut subperitoneal injiziert; 

3. einem gesunden Kaninchen injizierte man einmal wöchent¬ 
lich 8—16 ccm Blut eines anderen Kaninchens (Nr. 4); 

4. einem gesunden Kaninchen entzog man wöchentlich 13 bis 
18 ccm Blut und injizierte 13—23 ccm Blut eines anderen Kanin¬ 
chens (Nr. 5); 

5. einem gesunden Kaninchen entzog man in wöchentlichen 
Zeitabständen 15—26 ccm Blut. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen über den Einfluß der Blntentziehnngen usw. 13 

Auf diese Weise ist eine Versuchsreihe entstanden, in welcher 
die Versuche am Kaninchen Nr. 2 den Sattler’schen Versuchen 
entsprechen und das Kaninchen Nr. 1 nur dadurch sich vom Ka¬ 
ninchen Nr. 2 unterscheidet, daß es zuerst anämisiert wurde. Das 
Kaninchen Nr. 5 wurde nur Blutentziehungen unterworfen; dem 
Kaninchen Nr. 4 wurden Blutentziehungen gemacht und es bekam 
das Blut des Kaninchens Nr. 5, welches Blutentziehungen allein 
unterworfen wurde; schließlich, das Kaninchen Nr. 3 bekam das 
Blut des Kaninchens Nr. 4, welchem man Blut entzog und welches 
das Blut eines anderen Tieres bekam, welches bloß den Blutent¬ 
ziehungen unterworfen war. Es sei schon hier bemerkt, daß, wie 
es aus theoretischen Gründen vorausgesehen wurde, die Kaninchen 
Nr. 3 und 4 die besten positiven Erfolge aufgewiesen haben: denn 
es wurde dem Kaninchen Nr. 4 Blut entzogen, was angeblich die 
hämopoietischen Organe zur Tätigkeit anregt, und es bekam noch 
das Blut eines anderen, auch Blutentziehungen unterworfenen 
Tieres, also ein Blut, in welchem die hämopoietischen Substanzen 
sich vorfinden sollen (Carnot und Deflandre); und das Ka¬ 
ninchen Nr. 3 bekam das Blut des Kaninchens Nr. 4, also ein Blut, 
welches aus soeben auseinandergesetzten Gründen die blutbildenden 
Organe anregen soll. 

Bevor wir zu unseren Ergebnissen übergehen, welche auf bei¬ 
gelegten Tabellen zusammengestellt sind, müssen wir ein paar 
Worte der Technik und Methodik widmen. 

Jedes Kaninchen wurde vor den Versuchen gewogen und auf Hämo¬ 
globin, Zahl und Resistenz der roten Blutkörperchen untersucht. Die 
Tiere waren erwachsen; der Emährungsumstand des Kaninchens Nr. 3 
war der schlechteste und aus diesem Grunde wurde das Kaninchen Nr. 3 
den Aderlässen nicht unterworfen. Das Blut wurde mittels Lanzett- 
Schnittes aus der Ohrvene genommen, in ein sterilisiertes Gefäß anfge- 
fangen, in welchem es mit einem sterilisierten Holzstab defibriniert wurde; 
nach beendeter Defibrinierung blieb das Blut eine Stunde bei Zimmer¬ 
temperatur stehen, wonach es unter das Bauchfell der Tiere eingespritzt 
wurde. 

Die Blutkörperchenresistenz wurde nur gegen hypotonische Kochsalz¬ 
lösungen nach folgender üblicher Methode untersucht: eine Reihe von 
kleiner steriler Proberöhrchen wurde mit NaCI-Lösung (0,6—0,8 °/ 0 ) und 
destilliertem Wasser gefüllt und zwar in dem Verhältnis, daß man eine 
Reihe von Salzlösungen erhielt, welche sich voneinander um 0,02 °/ 0 
unterschieden (z. B. in dem ersten Röhrchen 0,6, im zweiten 0,58 usw.). 
In jedem Röhrchen fügte man einen Tropfen vom Serum befreiter, zwei¬ 
mal in physiologischer Kochsalzlösung gewaschener und zentrifugierter 
Blutkörperchen. Dann blieben die Röhrchen eine Stunde im Thermostat 
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ßteben, wonach die Hämolysergebnisse notiert wurden; nachher kamen 
die Gläser auf Eis und es wurden am folgenden Tage die Resultate mit¬ 
einander verglichen; sie stimmten stets überein. Den Grad der Hämo¬ 
lyse bezeichnen wir dreifach: H, bedeutet jene stärkste Salzlösung, in 
welcher die erste Hämolysespur zu bemerken ist, was der minimalen 
Resistenz der roten Blutzellen entspricht; H 2 bedeutet die Lösung, 
in welcher die Hämolyse deutlich auftritt: H s — die Lösung, wo die 
Hämolyse komplett ist, was der maximalen Resistenz der Erythro- 
cythen entspricht. 

Es sei hier betont, daß man auf beide Hämolysegrenzen, also auf 
die minimale und maximale Resistenz, Gewicht legen soll und daß 
der letzteren vielleicht eine größere Bedeutung zukommt, als der erateren; 
denn H x entspricht der Resistenz nur weniger Blutzellen, welche sich 
stets unter anderen — sogar sehr resistenten — Blutkörperchen vor¬ 
finden können, H 2 bedeutet dagegen solche Lösungen, in welchen bereits 
zahlreiche und H„ — solche Lösungen, in welchen alle oder fast alle 
Erythrocyten der Hämolyse erlegen; es geht daraus hervor, daß die 
praktische Bedeutung der Zahlen H 2 und H g eine größere ist, als der 
Zahl H,. 

Aus den beigelegten Tabellen ist zu ersehen, wie vielen und welchen 
Eingriffen jedes Kaninchen unterworfen war und wie lange die Versuche 
dauerten; der Hämoglobinwert und die Zahl und Resistenz der > oten 
Blutkörperchen wurden noch einmal 2—3 Wochen nach dem Ende der 
Versuche bestimmt. 

Unsere auf den Tabellen am Schlüsse der Arbeit zusammen¬ 
gestellten Ergebnisse verlangen nur wenige Bemerkungen. Es 
muß zuerst betont werden, daß jedes unserer Kaninchen an Ge¬ 
wicht zugenommen hat und zwar von 200—450 g. Der Hämo¬ 
globinwert und die Erythrocytenzahl sind entweder ohne Ver¬ 
änderung geblieben (erstes und fünftes Kaninchen), oder haben an 
Größe zugenommen (zweites, drittes und viertes Kaninchen) und 
erlitten in keinem Fall eine Verminderung; endlich trat bei allen 
Tieren eine Erhöhung der Resistenz auf, welche beim dritten 
Kaninchen sogar einen bedeutenden Grad erreichte. 

Beim Kaninchen Nr. 1 haben zuerst die ziemlich häufig aus¬ 
geführten Blutentziehungen eine deutliche Anämie mit Gewichts¬ 
verlust und Verminderung der Resistenz der roten Blutkörperchen 
hervorgerufen. Die weiteren Aderlässe in Verbindung mit Injektionen 
des eigenen Blutes unter das Bauchfell beseitigten allmählich die 
Anämie, das Tier nahm bedeutend an Gewicht zu, der Hämoglobin¬ 
wert und die Erythrocytenzahl erreichten ihre früheren Größen 
und die Resistenz der roten Blutzellen hat sich sogar, obwohl un¬ 
bedeutend, vergrößert; die Untersuchung 3 Wochen nach Schluß 
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der Versuche ergab eine weitere Gewichtszunahme und dieselbe 
erhöhte Resistenz. 

Bei dem Kaninchen Nr. 2, bei dem Versuche analog den 
Sattler'sehen angestellt wurden, haben wir keine schädlichen 
Wirkungen der Eingriffe bemerkt; das Gewicht des Tieres nahm 
zu, aber das Blutbild zeigte keine deutlichen positiven Verände¬ 
rungen. 

Das Kaninchen Nr. 3 befand sich vor den Versuchen in einem 
schlechten Ernährungszustand; die Injektionen des fremden Blutes 
riefen zuerst eine Gewichtsabnahme hervor, aber nach vollendeten 
Versuchen begann das Tier sich rasch zu erheben und wies 
3 Wochen nach Schluß der Eingriffe eine große Gewichtszunahme 
und eine relativ sehr hohe Vergrößerung der Resistenz der 
letzteren auf. 

Das Kaninchen Nr. 4 zeigte eine Gewichts- und Hämoglobin¬ 
zunahme; die Zunahme der Zahl der roten Blutzellen und ihrer 
Resistenz war auch zu konstatieren, obwohl nicht in hohem Maße. 

Das Kaninchen Nr. 5 zeigte eine bedeutendere Resistenzerhöhung 
und Gewichtszunahme, dagegen blieb der Hämoglobinwert und die 
Zahl der Erythrocyten ohne Veränderung. 

Eine 2 bis 3 Wochen nach Ende der Versuche vorgenommene 
Untersuchung ergab, daß bei allen Tieren die am Ende der Ver¬ 
suche erhaltenen positiven Blutveränderungen (und Gewichtszunahme) 
nicht verschwanden, sondern entweder erhalten blieben oder sich 
noch erhöhten. — 

Es sei noch bemerkt, daß die im Laufe der Versuche mitunter 
vorgenommene Untersuchung auf die Anwesenheit der Hämolysine 
stets negativ ausfiel und daß die vital färbbare Granularsubstanz 
in den Erythrocyten meistens in erhöhtem Maße konstatiert wurde. 

Wir lassen jegliche theoretischen Erwägungen über die Vor¬ 
gänge beiseite, unter deren Einfluß die von uns festgestellten Blut¬ 
veränderungen vonstatten gingen oder gehen konnten. Es seien 
hier bloß die rein sachlichen Ergebnisse angeführt, welche sich aus 
unseren Versuchen ableiten lassen, obwohl die letzten noch einer 
Nachprüfung am zahlreicheren Material bedürfen. Die Schlüsse sind 
folgende: 

1. Blutentziehungen, sogar große, aber in nicht zu kleinen 
Zeitabständen ausgeführt, bringen dem tierischen Organismus nicht 
nur keinen Schaden, sondern rufen noch eine Vermehrung der 
Erythrocytenresistenz hervor. 
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2. Die Aderlässe in Verbindung mit Injektionen des eigenen 
Blutes bringen dem gesunden Tiere keinen Schaden, steigern da¬ 
gegen die Resistenz und die Zahl der roten Blutkörperchen. 

3. Die Aderlässe in Verbindung mit Injektionen des eigenen 
Blutes beeinflussen beim anämischen Tiere das Blut im positiven 
Sinne, rufen also eine Vermehrung des Hämoglobins, der Zahl der 
Erythrocyten und ihrer Resistenz hervor. Derartige Eingriffe könnten 
ev. eine therapeutische Anwendung bei einfacher chronischer be¬ 
sonders posthämorrhagischer Anämie unter strengen antiseptischen 
Kautelen Anden. 

4. Die Aderlässe verbunden mit Injektionen des fremden Blutes, 
besonders solchen, welches von einem den Blutentziehungen unter¬ 
worfenen Individuum stammt, rufen eine Vermehrung des Hämo¬ 
globins und der Zahl und Resistenz der roten Blutzellen hervor, 
wirken also auf das Blutbild im positiven Sinne. Die klinische 
Anwendbarkeit dieses Eingriffes ist aber geringer als des vorigen 
schon aus dem Grunde, daß er der Anwesenheit eines Blutspenders 
verlangt. 

5. Die Injektionen des fremden Blutes allein, besonders eines 
Blutes, welches von einem den Aderlässen und Injektionen fremden 
Blutes unterworfenen Tiere stammt, ruft eine Steigerung des Hä¬ 
moglobins, der Zahl und Resistenz der roten Blutkörperchen hervor. 
Aber ist auch diesem Eingriff, da er die Anwesenheit eines Blut¬ 
spenders nötig macht, keine große Zukunft in der Klinik zu ver¬ 
sprechen. 


Hämolysine. Es war nicht ausgeschlossen, daß unter dem 
Einfluß unserer Versuche in den blutbildenden Organen und im 
Serum der Versuchstiere hämolytische Körper (Auto- und Isolysine) 
entstanden sein konnten und daß diese Organe gewissen Verände¬ 
rungen (myeloische Milzmetaplasie?) anheimfallen konnten. Von 
diesem Gedanken geleitet, haben wir die entsprechenden Unter¬ 
suchungen vorgenommen. Den histopathologischen Veränderungen 
der Organe werden wir eine besondere Notiz widmen, hier seien nur 
ein paar Worte über die Ergebnisse der Untersuchungen (gemein¬ 
schaftlich mit Dr. R. Hertz) auf Anwesenheit der Hämolysine in 
der Milz, Leber und Serum der Tiere angegeben. In den genannten 
Organen finden sich angeblich schon im Normalzustand kleine 
Mengen hämolytischer Substanzen, deren Anwesenheit mit dem in 
jedem Organismus immer vor sich gehenden obwohl unbedeutenden 
Blutzerfall in Verbindung steht; wenn der Organismus eine größere 
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Menge von Erytbrocyten auf lösen muß — wie das in unseren Ver¬ 
suchen der Fall war — so muß er eine größere Menge von Hämo¬ 
lysinen ausbilden; es wurde schon von As coli gefunden, daß die 
Injektionen des eigenen ßlutes die Entstehung von Isolysinen im 
Serum der Kaninchen hervorrufen. Wir wollten an unserem Ma¬ 
terial festzustellen versuchen, ob die Hämolysine eine gewisse Zeit 
nach Schluß der Eingriffe sich nachweisen lassen. Zu diesem 
Zwecke wurden unsere Versuchstiere 2—3 Wochen nach dem letzten 
Eingriff mit Äthernarkose getötet und es wurde aus jedem Tier 
ein Stück Leber und Milz aseptisch herausgenommen, daraus ein 
Kochsalzextrakt — nach Technik der französischen Autoren — vor¬ 
bereitet. Aus diesen Kochsalzextrakten wurde eine Reihe von Ver¬ 
dünnungen auch in phys. Kochsalzlösung gemacht und zu jeder 
Verdünnung eine bestimmte Menge von gewaschenen Erythrocyten 
desselben und eines anderen Kaninchens hinzugefügt. Bei allen 
5 Tieren sowie auch bei einem sechsten Kaninchen, welches 
2 Stunden nach intraperitonealer Einspritzung von 0,5 Toluylen¬ 
diamin getötet wurde, waren sowohl die Hämolysine für das eigene 
Blut (Autolysine), sowie für das der anderen Kaninchen (Isolysine) 
vermißt. 

Die Untersuchung der Sera aller 6 Kaninchen fiel ebenfalls 
negativ aus: die Sera enthielten keine Auto- und Isolysine. 1 ) 


1) Der Aufsatz war schon geschrieben, als uns die Arbeit von Kepinow 
ans der biologischen Abteil, des Krebsinstituts Heidelberg) „Über den Einfluß 
der Blutkörperchenlipoide anf die Blntbildnng“ (Biochemische Zeitschr., 
Bd. XXX H. 1—2, 1910) in die Hände kam. Kepinow kommt zu folgenden 
Resultaten: 1. Injektionen von Blutlipoiden (ans Rinderblnt) bei dnrch Aderlaß 
anämisch gemachten Kaninchen beeinflußten in hohem Maße die Neubildung des 
Blutes. 2. Die Regenerationsperiode war bei behandelten Tieren beinahe halb 
so groß, wie bei den Kontrulltieren. 3. Lecithininjektionen (Ovolecithin. puriss. 
Merck) erzielten nicht den gleichen Effekt. Die Wirkung der Bluttransfusion 
kann auf die Lipoide, die beim Zerfall der eingeführten Blutkörper frei werden, 
zurilckgefilhrt werden. 
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Kaninchen Nr. I. 


Dat. 

Ge¬ 

wicht 

jHämo- 

glob. 

nach 

Sahli 

Zahl 
d. rot. 
Blutkörp. 
in 1 cmm 

Hämolyse 
d. rot. 
Blutkörp. 

Menge d. 
entnom¬ 
menen 
Blutes 
in ccra 

Menge d. 
eingespr. 
Blutes 

Bemerkungen 


in g 

H. 

i 

H* 

H a 

in ccm 


10.1.1912 

2500 

85 

6 250000 




, 1 

ii 



13. I. 

— 

65 

4 780000 

48 

— 

40 

4 

i _ 


16. I. 


59 

— 

— 

— 

— 

5 

1 


22. I. 

2520 1 

50 

4 400000 

54 

— i 

44 

20 

13 


25. I. 

2500 

— 

-— 

56 

- ! 

42 

5 

— 


30, I. 

2490 

53 

— 

50 

46' 

40 

10 

6,5 


2. II. 

2350 

53 

— 

52 

48 

40 

4 , 

— 


8. II. 

— 

— 

— 

— 

- ! 

— 

15 

12 


17. II. 

2640 

— 

— 

— 

— 

— 

15 

10 

1 

24. II. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

14 

12 


1. III. 

2710 

70 

5120000 

48 

44 

36 

16 

10 

! 

20. III. 

2870 

88 

5 700000 

48 

40 

36 

119 

64,5 

Autopsie 

I. IV. 1912 
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Kaninchen Nr. 2. 


Dat. 

Ge- 

wicht 
in g 

Hämo- 

glob. 

nach 

Sahli 

Zahl 
d. rot. 
Blutkörp. 
in 1 cmm 

Hämolyse 
d. rot. 
Blutkörp. 

H, H, H s 

Menge d. 
entnom¬ 
menen 
Blutes 
in ccm 

Menge d. 

eingespr. B emer jj UD aen 
Blutes 
in ccm 

24.1.1912 

2620 

70 

4000000 

52 1 — 

40 

20 

15 

27. I. 

2670 

— 

— 

54 50 

40 

2 

_ 

3. II. 

2500 

! - 

— 

54 48 

40 

8 

6 

9. II. 1 

2620 

— 

— 

i —! — ■ 

— 

11 

8 

17. II. 

9090 

— 

— 

1 — ' — i 

— 

15 

12 

24. II. 

2780 

— 

— 

— — 

— 

22 

20 

2. III. 

2780 

75 

5 590 000 

— — 

— 

3 

— 

4. III. 

2980 

| _ 

— 

—• — 

— 

15 


11. III. 

8190 

75 

— 

50 46 

44 

96 

73 17. III. Abortus 

18. III. 

2850 

70 

5 350 000 

50 44 

38 

— 

2. IV. Autopsie. 

1 


Kaninchen Nr. 3. 


Dat. 

Ge¬ 
wicht 
in g 

Hämo- 

glob. 

nach 

Sahli 

Zahl 
d. rot. 
Blutkörp. 
in 1 cmm 

Hämolyse 
d. rot. 
Blutkörp. 

Hi H 2 H s 

Menge d. injizierten 
Blutes vom 
Kaninchen Nr. 4 
in ccm 

Bemerkungen 

13. II. 

1730 

60 

4800000 

56 52 42 

in wöchentl. Zeit¬ 


15. III. 

1760 

68 

5 675000 

52 48! 38 

abständen hat man 


28. III. 

2070 

75 

1 

ö 845 OüO 

1 

46 40 36 

1 

4 mal total 51 ccm 
injiziert 

Autopsie 

4. IV. 1912 


Kaninchen Nr. 4. 


Dat. 

Ge¬ 
wicht 
in g 

1 

Hämo- 

glob. 

nach 

Sahli 

Zahl Hämolyse Meuge d. 

?• rot Blutkörp. I e " tz °g- 

in 1 cmm H, H* H 3 in ccm 

1 1 1 1 

Menge d.I 
injiziert. 

vomTau. ' Bemerkun ? eu 
Nr. 5 
in ccm i 

13. II. 

2450 

65 

1 1 

4 63000J 52 46 40 in wöchentlichen 


l 

| 

Zeitabständen 

15. III. 

2580 

I 72 

6 018 000 48 44 38 entzogen 

injiziert 


1 


| 4 mal 

4 mal 

29. III. 

2650 

75 

5 030000 48 42 36 total 

total Autopsie 




62 ccm 

64 ccm | 4. IV. 1912 
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20 Oczesalski u. Sterling, Experim. Untersuch, üb. d. Einfluß d. Blutentzieh, usw. 
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Dat. 

Ge¬ 

wicht 

Hämo- 

glob. 

nach 

Sahli 

Zahl 
d. rot. 
Blntkörp. 
in 1 cmm 

HämolyBe 
d. rot. 
Blutkörp. 

Menge des 

entnommenen 

Bemerkungen 


in g 

H' | 

H* 

H, 

Blutes in ccm 


13. II. 

2300 

68 

5 470 000 

62 

48 

40 

in wöchentlichen 
Zeitabst&nden 

j 

13. III. 

2500 

72 

6610000 

50 

48 

42 

entnommen 4 mal 


27. III. 

2750 

' 

68 

5 480000 

46 

1 

42 

36 

total 61 ccm 

Autopsie 
! 10. IV. 1912 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses in 
Wiesbaden (Prof. Dr. Weintraud). 

Über Beziehungen anämischer Zustände znm 
Kohl ehydratstoffwechsel. 

Von 

Dr. S. Isaac und Dr. £. Handrick. 

Seit Claude Bernard als erster das Ansteigen des Zucker¬ 
gehaltes im Blute nach Blutentziehungen bei Tieren beobachtet 
hatte, ist dieses Phänomen oftmals bestätigt worden und nament¬ 
lich in jüngster Zeit dank der Vereinfachung und Präzision der 
neueren Blutznckerbestimmungsmethoden mit besonderem Interesse 
studiert worden (Andersson, Michaelis und Ronau. a.). Die 
Erklärung für diese selbst nach relativ geringfügigen Aderlässen 
auftretende Erscheinung ist nicht ganz einfach; doch haben die 
Untersuchungen N i s h i ’ s, x ) der Hyperglykämie nach Blutentziehung 
auch fand, wenn die Nervi splanchnici durchschnitten und die 
Nebennieren exstirpiert waren, es wahrscheinlich gemacht, daß die 
Blutentnahme einen direkten Einfluß auf die Leber im Sinne einer 
vermehrten Zuckermobilisierung ausübt. 

Im Gegensatz zu diesen Änderungen des Blutzuckergehaltes 
nach akuten Blutverlusten ist, soweit wir sehen, das Blut bezüg¬ 
lich seines Zuckergehaltes bei chronischen Anämien noch nicht 
eingehender untersucht worden. Die spärlichen diesen Punkt be¬ 
treffenden Angaben der älteren Literatur sind folgende: Freund 
und T rin kl er 2 ) haben bei Carcinomanämien öfters eine Steige¬ 
rung des Blutzuckergehaltes feststellen können; das gleiche be¬ 
obachtete Donati 8 ); Matrai 4 ) will auch bei schweren Anämien 

1) Arch. f. exp. Patbol. u. Pharmakol. 61. 

2) Cit. nach Strauß, Blutkrankheiten in v. Noorden's Handb. der Pathol. 
des Stoffw. I, p. 942. 

3) Ibid. 

4) Cit. nach A. Schmidt, Krebskrankheiten in v. Noorden’s Handb. der 
Pathol. d. Stoffw. II p. 366. 
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aus anderer Ursache eine Hyperglykämie gefunden haben. Zweifel¬ 
los wäre die Tatsache einer Blutzuckervermehrung bei schweren 
Anämien von Interesse, da sie uns das Bestehen von Störungen 
des Kohlehydratstoffwechsels beweisen würde, für deren Vor¬ 
handensein bis jetzt sonst keine Anhaltspunkte gegeben sind. 
Das Vorkommen von Zucker im Harne von Anämischen und Leukä- 
mikern ist nämlich nach Strauß 1 ) ein so überaus seltenes Er¬ 
eignis, daß man hier bei positivem Zuckerbefund im Harn stets an 
Komplikationen denken muß. Auch die Prüfung auf alimentäre 
Glycosurie bei schwer Anämischen und Chlorotischen hat nach den 
Untersuchungen von Strauß, v. Noorden u. a. immer ein negatives 
Ergebnis geliefert. 

Wir haben uns daher bei einigen Fällen von perniziöser und 
sekundärer Anämie über das Verhalten des Blutzuckers zu orien¬ 
tieren gesucht und dabei unter Berücksichtigung des Blutkörperchen¬ 
volumens gleichzeitig Zuckerbestimmungen im Gesamtblut und im 
Plasma gemacht, um Näheres auch über die Verteilung des Trauben¬ 
zuckers im Blute unter diesen pathologischen Verhältnissen zu er¬ 
fahren. Die Blutzuckerbestimmungen wurden nach der Methode 
von Möckel und Frank 2 ) ausgeführt. Daseinzeine ergibt sich 
aus den im folgenden mitgeteilten Protokollen. 

Fall I. Schwere perniziöse Anämie. Frau Pf., 42 Jahre alt. 
800000 Erythrocyten. 4000 Leukocyten. Hb. = 20 °/ 0 . Ausge¬ 
sprochene Makrocytose und Poikilocytose. Spärliche Erythrobiasten. 
Keine Ödeme Typische Herzerscheinungen. Temperatur: 37,5 °. Leichte 
subikterische Färbung der Haut. Harn frei von Eiweiß und Zucker, 
enthält Spur Urobilin. 

Erythrocytenvolnmen: 8 °/ 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,187 „ 

Zuckergehalt im Plasma: 0,170 „ 

Zuckergehalt der Erythrocyten 

in 100 Gesamtblut: 0,031 
in Prozent: 0,38. 

Fall II. Perniziöse Anämie. Frau H., 38 Jahre. Seit meh¬ 
reren Jahren an schwerer Blutarmut leidend. Befinden sehr wechselnd. 
Perioden leidlichen Wohlbefindens werden häufig durch Attaquen unter¬ 
brochen, die mit starker Verschlechterung des Blutbefundes, Ödembildung, 
schwerer Prostation und dyspeptischen Beschwerden einhergehen. Während 
einer solchen Attaque (Blutbefund: 750000 Erythrocyten, 3000 Leuko¬ 
cyten, keine Erythrobiasten, Makrocytose) wird am 31. Mai 1913 der 
Blutzucker bestimmt: 


1) loc. cit. p. 924. 

2) Zeitschr. f. phys. Chem. 65 p. 323, 1910. 
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Erythrocytenvolum: 6,5 °/ 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,170 „ 

„ „ Plasma: 0,180 „ 

Zuckergehalt der Erythrocyten 

in 100 Gesamtblut: 0,002 
in Prozent: 0,03. 

Die Patientin erholt sich im Laufe der nächsten Wochen wieder 
(Medikation: Subkutane Injektionen von 0,05 g Arsacetin pro die); ist 
nicht mehr bettlägerig. Niemals Fieber. Ödeme und ein vorhandener 
geringer Ascites sind ganz geschwunden. 

10. August 1912: Erythrocyten: 1 640 000 
Leukocy ten: 4 000 

Trockenpräparat typisch; aber keine kernhaltigen roten Blutkörperchen: 
Blutkörperchenvolumen: 18,9 °/ 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,150 „ 

„ „ Plasma: 0,183 „ 

„ der Erythrocyten: 

in 100 Gesamtblut: 0,002 
in Prozent: 0,01. 

Fall III. H., 42jähriger Mann. Typische perniziöse Anämie. 
1300000 Erythrocyten, 7000 Leukocyten. Einzelne Megaloblasten. Starke 
Makro- und Mikrocytose. Zahlreiche basophil punktierte Erythrocyten. 
Patient ist nicht bettlägerig und kann relativ mühelos zur poliklinischen 
Sprechstunde kommen. 

Erythrocytenvolumen: 13,8 °/ 0 

Zuckergehalt des Gesamtblutes: 0,170 „ 

Zuckergehalt des Plasmas: 0,140 „ 

Zuckergehalt der Erythrocyten 

in 100 Gesamtblut: 0,05 
in Prozent: 0,36. 

Fall IV, Perniziöse Anämie. Frau K., 33 Jahre. Seit fast 4 Jahren 
in unserer Beobachtung. Pat. ist nur selten bettlägerig. Sie wurde zuerst 
im März 1910 wegen dyspeptischer Beschwerden und Müdigkeit klinisch 
und zwar mit Injektionen von Clin’schem Cacodylat behandet. 

1. März 1910. 35% Hb. 1760000 Rote, 5000 Leukocyten. 

Zahlreiche Megaloblasten. 

30. März 1910. 31 °/ 0 Hb. 1400000 Rote, 1500 Leukocyten. 

7. April 1910. 34°/ 0 Hb. 1900 000 Rote. 

24. November 1910. Erneute Aufnahme wegen starker Schwäche, 
Appetitlosigkeit, Erbrechen und Diarrhöen. Sie hat von April bis jetzt 
gearbeitet. 

Damaliger Status: Extreme Blässe. Keine Ödeme. Dilatatio cordis ; 
lautes 8ystol. Geräusch. Keine Drüsenschwellungen. Leber und ililz 
nicht vergrößert. Im Urin Spur Eiweiß. Kein Zucker. 

Blutbefund: 22 °/ 0 Hb. (nach Plesch) 1050 000 Rote, (vereinzelte 
Megaloblasta), 1800 Leukocyten. 

13. Dezember 1910. Lebensgefährlicher Zustand. Extreme Schwäche. 
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Klagt über dauerndes Klopfen im Kopf. Häufig Ohnmächten und Er¬ 
brechen. Parästhesien im r. Trigeminus. 

Blutbefund: 680 000 Rote, 3000 Leukocyten. (Basophile Megalo¬ 
blasten). 

13. Januar 1911. 980 000 Rote. (Trotz dauernder Injektionen von 

3200 Weiße. Metharsinat Clin.). 

26. Februar 1911. Allmähliche Besserung des Zustandes. 

26. Mai 1911. 1400000 Rote, 4000 Weiße. 

4. Dezember 1911. Fühlt sich dauernd wohl; kann allerdings nicht 
arbeiten. Keine besondere Therapie 2 400 000 Rote, 2700 Weiße. 
Typischer Blutbefund. 

14. Juni 1912. Pat. stellt sich in der Poliklinik vor. Hat keine 
besonderen Beschwerden; verrichtet leichte Hausarbeit. 

Blutbefund: 1 500 000 Rote. 

Blutkörperchenvolumen: 18,4 °/ n 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,09 „ 

„ im Plasma: 0,170 „ 

„ der Erytbrocyten: 0. 

31. Juli 1912. 1900000 Erytbrocyten: 

10 Uhr morgens: 

Blutkörperchenvolumen: 15,0 ° 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,096 „ 

„ im Plasma: 0,182 „ 

„ der Erythrocyten: 0. 


0,096 

0,182 

0 . 


Am gleichen Tage 1 l l2 Stunde nach kohlehydratreichem Mittagessen : 


19,5 

0,130 

0,130 

0,13 


Nicht bett- 


Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,190 °/ 0 

„ im Plasma: 0,180 n 

„ der Erythrocyten: 0,28 „ 

Fall V. Perniziöse Anämie. Frau L., 35 Jahre. Nicht bett¬ 
lägerig. Niemals Fieber. 

11. Juni 1912. 2 000 000 Erythrocyten 

Blutkörperchen-Volumen : 19,5 0 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,130 „ 

„ im Plasma: 0,130 „ 

„ der Erythrocyten: 0,13 w 

25. Juli 1912. 2,2 Mill. Rote. 

11 Uhr morgens nach reichlichem Frühstück: 

Blutkörperchenvolumen: 14,4 0 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,220 „ 

r im Plasma: 0,20 „ 

„ der Erythrocyten: 0,34 „ 

12 Uhr 45 Min. mittags: 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,140 0 () 

„ im Plasma: 0,183 „ 

„ der Erythrocyten: 0 „ 

Fall VI. Schwere sekundäre Anämie. Frau H., 35 Jahre. Vor 
14 Tagen Abort. Sehr starke Blutung und einige Tage fieberhaft. 

1. Dezember. Sehr blaß. Lautes svstol. Geräusch am Herzen und 


0,140 

0,183 

0 
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starke Verbreiterung nach links. Milz und Leber nicht vergrößert. Seit 
10 Tagen kein Fieber. Wassermann’sche Reaktion positiv. 

Blutbefund: Hb. 40°/ 0 . Rote 2000000; mäßige Leukocytose. Sehr 
viele basophil punktierte und polychromatische Erythrocyten. Keine 
kernhaltigen r. Blutk. 

Blutkörperchenvolumen: 18,0 °/ 0 

Zuckergehalt im Gesamtblut: 0,190 „ 

„ im Plasma: 0,136 „ 

„ der Blutkörperchen: 0,38 „ 

Fall VII. Schwere sekundäre Anämie unbekannter Ätiologie. Frau 
L., 52 Jahre. Aorteninsufficienz. Wassermann: negativ. Kein Fieber. 
Kein Zeichen stärkerer Dekompensation. 

Erythrocyten: 2 000 000; 12 000 Leukocyten. Keine pathologischen 
Formen. 

Blutkörperchenvolumen: 19,0 °/ 0 

Gesamtblutzucker: 0,081 „ 

Zuckergehalt im Plasma: 0,170 „ 

der Erythrocyten: 0 „ 


Fall VIII. Schwere Anämie bei Streptokokkensepsis post abortum. 
Dauernd hohes Fieber. 


Datum 1. August 


Zahl der Erythrocyten: 2 280000 

Volumen der Erythrocyten: 19,5 °/ 0 

Gesamtblutzucker: 0,180 „ 

Plasmazucker: 0,182 „ 

Zuckergehalt der Erythrocyten: 0,17 „ 


3. August 
2500000 
21,5 °/o 

0,160 „ 
0,210 „ 


Es zeigt sich also, wenn wir zunächst nur die fünf ersten 
Fälle von perniziöser Anämie berücksichtigen, daß diese Zucker¬ 
werte im Gesamtblute zwischen 0,09 und 0,187 °/ 0 und im Plasma 
solche zwischen 0,130 und 0,183 °/ 0 aufweisen. Es handelt sich 
demnach um Zahlen, welche die mit der Möckel-Frank’schen Me¬ 
thode von Frank beim Gesunden festgestellten Durchschnitts¬ 
werte von 0,07—0,09 °/ 0 für das Gesamtblut und von 0,08—0,11 °/ 0 
für das Blutplasma beträchtlich überschreiten. Nach Nahrungs¬ 
aufnahme stiegen die Blutzuckerwerte noch weiter an, so in Fall V 
bis auf 0,22 °/ 0 , ohne daß aber Zucker im Harne auftrat. Mehr¬ 
fache Bestimmungen zu verschiedenen Zeiten gaben immer im 
wesentlichen das gleiche Resultat (Fall IV, II). In letzterem Falle 
hat sich die beträchtliche Besserung des Allgemeinbefindens und 
des Blutbefundes keineswegs auch in einem Absinken des Blut¬ 
zuckerspiegels bemerkbar gemacht. Auch die beiden Kranken mit 
schwerer sekundärer Anämie (VI, VII) hatten hohe Werte, so daß 
die Hyperglykämie wohl kein nur für perniziöse Anämie spezi¬ 
fisches Symptom ist. Wir glauben vielmehr, soweit unser infolge 
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der relativen Seltenheit derartiger Erkrankungen geringes Material 
Schlüsse zuläßt, daß alle sehr schweren Anämien mit Hyperglyko- 
sämie dauernd einhergehen. Unser Fall VIII kann allerdings nicht 
als beweisend mit herangezogen werden, da die betreffende Patientin 
fieberhaft war. Das Vorhandensein zweier zur Vermehrung des 
Zuckers im Blute führender Faktoren kommt in der Höhe des 
Zuckergehaltes nicht zum Ausdruck. 

Bei leichteren Anämien haben wir keine wesentliche Erhöhung 
des Blutzuckerspiegels konstatieren können. Es seien folgende 
diesbezügliche Fälle hier angeführt: 

Fall IX. T., 43jähr. Mann. Früher mehrfach Magenblutungen. 
Zuletzt im November 1911. Sieht sehr anämisch-kachektisch aus. Klin. 
Diagnose: Ulcus ventriculi mit (sekundären Carcinom ?) und Chloranämie. 

Hb.: 40 °/ 0 . 

' Erythrocyten: 4 000 000. 

Leukocyten: 7000. 

Ganz vereinzelte Normoblasten. 

Volum der Gesamt- Plasma- Zuckergehalt 

Datum Erythrocyten Blutzucker Zucker d. Erythrocyten 

30. Juli 

11 Uhr 25 °/ 0 0,110 °/ 0 0,125 % 0 

12 Uhr 20 Min. % Std. nach Einnahme von 100 g Traubenzucker 

25% 0,110% 0,136% 0,01% 

Fall X. H., 40 Jahre. Gastwirt. Anämie bei Lebercirrhose. 

4 100000 Erythrocyten, 2100 Leukocyten. 



Volum der 

Gesamt- 

Plasma- 

Zuckergehalt 

Erythrocyten 

6. März 

Blutzucker 

Zucker 

d.Erytbrocyten 

nüchtern 

12 Uhr 100 g 

24,7 % 
Traubenzucker 

0,084 % 

0,102 % 

0,03 «/„ 

1 Uhr 20 Min. 

24,6 % 

0,120 % 

0,200 % 

0 

Der hohe 

Wert nach 

Traubenzucker 

ist hier 

wohl auf die 


Funktionsstörung der Leber infolge der Cirrhose zurückzuführen, da 
Baudouin 1 ) gezeigt hat, daß die alimentäre Hyperglykämie nach 
Traubenzuckerzufuhr ein vielen Leberkrankheiten zukommendes Symp¬ 
tom ist. 

Die Feststellung der Tatsache, daß sich bei schweren Anämien 
eine ziemlich beträchtliche Erhöhung des Blutzuckergehaltes findet, 
beansprucht zweifellos ein gewisses Interesse. Diese Hyperglykämie 
ist unseres Erachtens in Parallele mit der Fieberhyperglykämie zu 
setzen. Aber die Schwierigkeiten, die sich einer befriedigenden 
Erklärung der letzteren entgegenstellen, bestehen auch für die 

1) Etüde sur quelques glyceniies. Th&se de Paris 1908. 
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Hyperglykämie der Anämischen, y. Noorden ist geneigt, die 
Glykosurie (und wohl auch die Hyperglykämie) hei schweren fieber¬ 
haften Prozessen in Analogie zur diabetischen Glykosurie zu setzen 
und ihre letzte Ursache in Veränderungen des Pankreas zu er¬ 
blicken, dessen Parenchym durch den fieberhaften Prozeß bzw. die 
ihn heryorrufenden Noxen ähnlich wie andere Organe leicht ge¬ 
schädigt werden kann. Hollinger 1 ), der in neuerer Zeit die 
Fieberhyperglykämie eingehender studiert hat, betrachtet sie mehr 
von stoffwechselökonomischen Gesichtspunkten. Unter Berücksich¬ 
tigung der bekannten Versuche von Embden, Liefmann und 
Lüthje 2 3 ), denen zufolge auch im gesunden Organismus einer ver¬ 
mehrten Wärmeproduktion ein erhöhter Blutznckergehalt entspricht, 
hält er ebenso wie Weiland 8 ) die Annahme für diskutabel, daß 
es sich auch bei der febrilen Hyperglykämie um einen vermehrten 
Transport von Zucker zu der Muskulatur handele, zum Zwecke, 
für die gesteigerten Verbrennungsprozesse das nötige Material 
zu liefern. 

Es liegt daher nahe, an eine erhöhte Inanspruchnahme der 
Kohlehydrate im Stoffwechsel auch bei der Hyperglykämie der 
Anämischen zu denken, zumal wir wissen, daß diese Kranken in¬ 
folge der oft gewaltigen Reduktion der Sauerstoffträger im Blute 
nur mittels besonderer Regulierungsmechanismen (Beschleunigung 
und Vertiefung der Atmung, Vergrößerung des Schlagvolumens, 
Erhöhung der Blutströmungsgeschwindigkeit in den Kapillaren) 
die Oxydationsprozesse auf der für den Fortbestand des Lebens 
nötigen Höhe halten können. Dieser Ausgleich des Hämoglobin¬ 
mangels ist aber vorwiegend an eine gesteigerte Tätigkeit musku¬ 
lärer Apparate gebunden, denen für diese Erhöhung ihrer Funktion, 
wie man annehmen könnte, adäquates Nährmaterial in Gestalt des 
Traubenzuckers in größerem Maße Zuströmen muß. 

Es wäre vielleicht auch zu erwägen, ob nicht ganz allgemein der 
schwer Anämische vorwiegend Kohlehydrate zur Verbrennung heranzieht, 
weil letztere weniger Sauerstoff als die Fette gebrauchen. Dadurch 
wäre die oft vorhandene Adipositas der schwer Anämischen unserem 
V erständnis näher gerückt. 

Allerdings läßt sich gegen die eben vorgebrachte Annahme 
eines gesteigerten Kohlehydratverbrauches der Einwand erheben, 
daß bei den außerordentlich feinen Korrelationen zwischen Muskeln 


1) Arch. f. klin. Med. 92, 217. 

2) Hofmeister’s Beitr. 10, 265. 

3) Zentralbl. f. die Pathol. d. Stoffwechsels 1909. 
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und den sie speisenden Glykogendepots der Leber der Blutzucker¬ 
spiegel sich mindestens auf normaler Höhe halten oder sogar eine 
Senkung zeigen müßte, falls tatsächlich ein vermehrter Verbrauch 
von Zucker vorhanden wäre. Lassen doch auch die Untersuchungen 
Weilands *) erkennen, daß heim gesunden Menschen nach Muskel¬ 
arbeitfast stets eher eine Verminderung der Glykose im Blute resultiert 
und auch die Differenzen der Blutzuckerwerte in den schon zitierten 
Experimenten von Embden, Liefmann und Lüthj e, am Hunde 
halten sich bei den Änderungen der Verbrennungsprozesse in Kälte 
und Wärme innerhalb noch normaler Breiten. Schließlich haben 
die Versuche von Frank und Isaac*) bei der Phosphorvergiftung 
gezeigt, daß selbst bei hochgradig vermindertem Glykogenfixations¬ 
vermögen der Leber der Zuckerüberschuß im Blute nach Dextrose¬ 
zufuhr innerhalb kurzer Zeit prompt wieder ausgeglichen wird, 
weil eben die Kohlehydratverbrennung nicht gelitten hat. Es 
wäre daher in Betracht zu ziehen, ob nicht infolge einer Störung 
der Zuckerverbrennung in den Muskeln und des daraus resultieren¬ 
den Zuckerbedürfnisses in der Peripherie ähnlich wie beim Diabetes 
ein dauernder Reiz auf die Leber im Sinne einer vermehrten 
Zuckermobilisierung ausgeübt wird, der zu einer dauernden Zucker¬ 
vermehrung im Blute führt. 

Eine derartige Annahme liegt nahe, weil tatsächlich bei den 
schweren Anämien Organschädigungen vorhanden sind, die Störungen 
des cellulären Zuckerstoffwechsels zur Folge haben können. Durch 
die Verschlechterung der Blutmischung (Hydrämie, Verminderung 
des Eiweißgehaltes im Plasma), vielleicht auch durch das Vor¬ 
handensein von noch unbekannten toxischen oder infektiösen Ein¬ 
flüssen bei einzelnen Formen schwerer Anämien werden trotz 
genügender O-Versorgung sicher lokale Ernährungsstörungen 
einzelner Zellterritorien hervorgerufen, unter denen die so außer¬ 
ordentlich fein eingestellte Glykogenfixation leiden könnte. Das 
ist deshalb' nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen, weil 
solche nutritive Störungen bei schweren Anämien durch die stets 
vorhandene Verfettung der Organe (Herz, Leber, Nieren) auch 
anatomisch genügend charakterisiert sind, und wir weiterhin — 
vor allem durch die Arbeiten Rosenfelds — berechtigt sind, 
Störungen der Glykogenfixation und Organverfettung in weit¬ 
gehende Beziehung zu setzen. Wir würden demnach auch die 


1) Arch. f. kl in. Med. 92, 223. 

2) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 64. 1911. 
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Verfettung der Organe als etwas in letzter Linie aus der Anämie 
resultierendes auffassen und uns nicht der Ansicht neuerer Autoren 
(Mohr) anschließen, welche die Entstehung hämolytischer Gifte 
in „primär“ verfetteten Organen als Ursache von Anämien ver¬ 
antwortlich machen. Ob schließlich die supponierte Schädigung 
der Glykogenfixation in letzter Linie durch Veränderung der Körper¬ 
zellen selbst bedingt ist, oder, wie v. Noorden für die febrile 
Hyperglykämie annimmt, durch Störungen der inneren Sekretion 
des Pankreas, darüber kann man im Augenblicke nichts Sicheres 
sagen. Jedenfalls scheint die äußere Pankreassekretion bei schweren 
Anämien häufiger nachweisbar gelitten «u haben, wie sich aus dem 
gelegentlichen Vorkommen von Fettstühlen sowie dem Fehlen von 
Trypsin im Magen nach Ölfrühstücfc oder in den Fäces ergibt. 

Außer diesen Erklärungsmöglichkeiten ist an letzter Stelle 
noch zu berücksichtigen, daß auch ohne eine größere Zufuhr von 
Zucker ins Blut eine erhöhte Zuckerdichtigkeit der Niere bei den 
Anämischen den Schwellenwert des Blutzuckers erhöhen kann. 
Wilenko*) hat nämlich kürzlich in sehr interessanten Versuchen 
gezeigt, daß Kaninchen, die durch Aderlässe anämisch gemacht 
worden waren, nach Adrenalinjektionen bei gleichbleibendem Blut¬ 
zuckergehalt eine wesentlich geringere Ausscheidung von Harn¬ 
zucker hatten als vor der Anämisierung. 

Der Autor erblickt die Ursache dieser Erscheinung in einer 
durch die gesetzte Hydrämie bedingten elektiven Funktionsstörung 
der Niere, die sich hauptsächlich auf die Zuckerausscheidung be¬ 
schränkt. Würde man sich von vornherein auf den Standpunkt 
stellen, daß tatsächlich durch Anomalien des Kohlehydratstoff¬ 
wechsels die Hyperglykämie hervorgerufen wird, so wäre durch 
die Wilenko’schen Versuche zu erklären, warum im Gegensatz zu 
den fieberhaften Kranken bei den Anämischen trotz dauernd er¬ 
höhten Blutzuckergehaltes niemals Glykosurie zustande kommt und 
auch, wie schon oben erwähnt, die Prüfung auf alimentäre Glyko¬ 
surie stets ein negatives Ergebnis hatte. 

W T ie aus dem Vorstehenden hervorgeht, läßt sich gegenwärtig 
eine bindende Erklärung für die Hyperglykämie der Anämischen 
nicht abgeben. Es konnten nur die in Betracht kommenden Mög¬ 
lichkeiten besprochen werden. 

Von besonderem Interesse ist aber noch die Frage, in welcher 


1) Disknssionsbemerk. Kongr. f. inn. Med. 1912. 

2) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 68, 297. 
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Weise bei der pathologischen Blutzusammeusetzung und 
bei den abweichenden morphologischen und chemi¬ 
schen Eigenschaften der Erythrocyten bei der perni¬ 
ziösen Anämie die Verteilung des Zuckers auf 
Blutkörperchen und Plasma stattfindet. Durch neuere Unter¬ 
suchungen von Michaelis und Bona, E. Frank u. a. ist sicher¬ 
gestellt, daß bei Mensch und Tier die roten Blutkörperchen meist 
zuckerhaltig sind und daß auch bei Hyperglykämien ein gewisser 
Ausgleich im Zuckergehalte der Körperchen und des Plasmas zu¬ 
stande kommen kann. Insbesondere haben Bona und Taka- 
hashi gezeigt, daß nach Aderlässen beim Hund die Blutkörperchen 
an der Vermehrung des Blutzuckergehaltes einen namhaften An¬ 
teil nehmen. Eine Durchsicht unserer Protokolle lehrt nun, daß 
in einzelnen Fällen (I, III, V) die Blutkörperchen abnorm zucker¬ 
reich sein können, in anderen wiederum ganz zuckerarm. Speziell 
für die Fälle IV und V wissen wir keine Erklärung, warum die 
Werte im Gesamtblut und im Plasma so weitgehend differieren. 
Jedenfalls lehrt das wieder, was auch schon von Frank u. a. be¬ 
tont wurde, daß die alleinige Bestimmung des Gesamtblutzuckers 
zur Feststellung einer Hyperglykämie nicht ausreichend ist. Eine 
Beihe von Faktoren wie Durchlässigkeit, Wassergehalt der Ery¬ 
throcyten u. a. ist vielleicht für die Verteilung des Zuckers 
von maßgebender Bedeutung. Für die anämischen Blutkörperchen 
kommt außerdem noch in Betracht, daß, wie Morawitz 1 ) gezeigt 
hat, jugendliche kernlose Erythrocyten eine deutliche O-Zehrung 
haben, weshalb die Annahme nahe liegt, daß sie auch einen be¬ 
sonderen Zuckerverbrauch haben. Diese Frage schien einer experi¬ 
mentellen Prüfung zugänglich. Wir haben daher bei Kaninchen, 
die mit Phenylhydrazin und anderen Blutgiften anämisch gemacht 
waren, in den verschiedensten Stadien der Anämie die Zuckerver¬ 
teilung im Blute studiert, ohne aber verwertbare Ergebnisse zu 
erzielen. Allerdings sind Kaninchen für derartige Versuche recht 
ungeeignete Tiere, weshalb es nicht ausgeschlossen ist, daß solche 
Experimente beim Hunde ergebnisreicher verlaufen können. 

1) Arch. f. exp. Path. u. Pharm&kol. Bd. 60, 1009 p. 298. 
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Aus der zugerischen Volksheilstätte „Sanatorium Adelheid“ 
(Unterägeri, Schweiz). 

Morphologische Beiträge zu den Beziehungen zwischen 
Organismus und Tuberkuloseerreger. 

Von 

Dr. W. Knoll, 

leitendem Arzt der Anstalt. 

(Mit Tafel I.) 

Wer die Frage der granulären Form des Tuberkulosevirus in 
der letzten Zeit verfolgt hat, dem fällt auf, daß eine Einigung 
über die Realität und Bedeutung dieser Erscheinungsformen des 
Tuberkulose verursachenden Agens nicht zustande gekommen ist. 
Während den Arbeiten von Much 1 ), Weiß 2 3 ), Wirths 8 ) Wege¬ 
lin 4 ), Adam 5 6 ), Verf. 8 ) und anderen eine granuläre Wuchsform 
des Tuberkulosevirus als erwiesen erachten, auf Grund kultureller, 
tierexperimenteller und ausgedehnter pathologisch-anatomischer 
Untersuchungen, bestreiten andere, ich nenne hier nur Lieber- 
meister 7 ), C. Spengler 8 ) durch Kronberger 8 ) und in letzter 
Zeit Bittrolff und Morn ose 9 ) aus dem Kossel’schen Institut 
in Heidelberg mehr oder weniger die Existenz einer besonderen 
granulären Form des Tuberkulosevirus. Insbesondere wollen die 
Autoren der letzten Arbeit auf Grund einer prolongierten 24 ständigen 

1) Mach, Beitr. z. Klin. d. Tub. Bd. VIII H. 1 u. 4, Bd. XI H. 1. Bert, 
klin. Wochenschr. 1898, Nr. 14. 

2) Weiß, ßerl. klin. Wochenschr. 1899, Nr. 47. 

3) Wirths, Brauer’s Beitr. Bd. XI H. 1. Münch, med. Wochenschr. 1098 
Nr. 32. 

4) Wegelin, Korresp.-Bl. f. Schweizer Ärzte Nr. 29, 1910. 

5) Adam, J., Inaag.-Diss. Leipzig 1910. 

6) Knoll, Brauer’s Beitr. Bd. XIV H. 2, 1909, Bd. XV H. 2, 1910. Schweiz, 
ärztl. Mitteilungen 1910 H. 2. 27. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1910. Korresp.- 
Bl. f. Schweizer Ärzte Nr. 2, 1911. 

7) Lieber meist er, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 22, 1909. 

8) Kronberger, Brauer’s Beiträge Bd. XVI, 1910. Korresp.-Bl. f. Schweiz. 
Ärzte Nr. 10, 1911. 

9) Bittrolff u. Momose, Deutsche med. Wochenschr. Nr. 1, 1912. 
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Färbung und verschiedener chemischer Experimente deren Be¬ 
rechtigung allerdings sehr zweifelhaft genannt werden darf, nach¬ 
gewiesen haben, daß eine granuläre mit der Much’schen Modifi¬ 
kation der Gramfärbung darstellbare Wuchsform des Tuberknlose- 
erregers nicht zu Recht bestehe, sondern, daß jedem scheinbaren 
Einzelkorn noch irgendwelches, wenn auch noch so kleines Stückchen 
„säurefester“ Leibessubstanz anhafte. Sie wollten dies durch die 
24 stündige Färbung im Methylviolett-Fuchsingemisch nach Weiß 
jederzeit nachweisen können. Ferner glaubten sie die abweichenden 
Resultate anderer auf die Verwendung von Schnittpräparaten zu¬ 
rückführen zu müssen und stellten genauere Untersuchungen in 
dieser Richtung in Aussicht, die mir aber nicht bekannt geworden 
sind. Ist es tatsächlich möglich, durch einfache Verlängerung der 
Färbung im Zweifarbengemisch für jedes freie „grampositive“ 
Einzelkorn noch ein Stückchen „ziehlpositiver“ Leibessubstanz 
nachzuweisen, so müßten wir unsere bisherigen Anschauungen über 
die granuläre Form im Sinne dieses wesentlichen, neuen Befundes 
modifizieren, denn es hat ja wohl keinen Sinn, eine Arbeitshypothese 
ferner aufrecht zu erhalten, wenn die Tatsachen gegen sie sprechen. 
Eine solche sollte vielmehr so anpassungsfähig sein, daß sie den 
neu auftauchenden Faktoren gerecht werden kann. Ich würde 
keinen Augenblick anstehen, meinerseits das Schema von der Ent¬ 
wicklung des Tuberkuloseerregers im lebenden Organismus, das 
ich mir auf Grund meiner mikroskopischen Befunde bilden mußte, 
zu modifizieren oder zu verlassen, falls mich Tatsachen dazu zwingen 
sollten. Meine mit völlig neuen Material, das zum größten Teil 
aus unserer Anstalt stammt, durchgeführten Kontrolluntersuchungen 
haben allerdings nicht nur keine neuen Tatsachen im Sinne von 
Bittrolff und Momose zutage gefordert, sondern meine bis¬ 
herigen Befunde im ganzen Umfange bestätigt, so daß ich heute 
weniger denn je Veranlassung habe, meine seiner Zeit präzisierte 
Auffassung der in Rede stehenden Frage zu modifizieren. 

Das Material bestand aus den Ausstrichen dreier Kulturen, 
deren erste und zweite aus dem K o s s e 1* sehen Institut in Heidelberg lebend 
in meinen Besitz gelangten und noch einige Zeit, 4 Wochen, lebend beobachtet 
werden konnten. Es handelt Bich um die Kulturen Menschentuberkulose 31a 
und Perlsucht 17a auf Glyzerinserum. Es war mir von großen Wert, die 
Kulturen direkt noch lebend und ungefärbt zu untersuchen, um mir 
Gewißheit darüber zu verschaffen, ob die bewußten Körnchen schon im 
lebenden Bazillus in dessen Leib oder dann getrennt von ihm in der Um¬ 
gebung nachweisbar sind. War dies der Fall, so mußte weiter an dem¬ 
selben Material untersucht werden, ob die im Leben gesehenen Körnchen 
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im Größe, Form und Anordnung in und zum Bakterienleib den Much’schen 
Granulis im gefärbten Präparate entsprechen. 

Bei starker Abblendung einer guten konstanten Lichtquelle (Auer- 
licht, kl. Bogenlampe) sieht man nun in der Tat in den meisten Indi¬ 
viduen der von mir untersuchten Kulturen Körnchen liegen, die bis zu 5 und 6 
in meinem Material von Menschen tuberkulöse in ziemlich regel¬ 
mäßigen Abständen im Bazillenleib verteilt liegen. Sie brechen das Licht 
merklich, wenn auch nicht sehr erheblich stärker als der Bakterienleib 
selbst, der als eben sichtbare Verbindung zwischen den Körnchen erscheint 
und ebenso eine kurze Strecke darüber hinaus ragen kann. Dieses Ver¬ 
halten des Leibes zu den Körnchen ist besonders an isoliert liegenden 
Individuen deutlich zu sehen, während die dichte Lagerung wohl die 
Körnchen, nicht aber die Leiber deutlich unterscheiden läßt. Neben 
den körnertragenden Stäbchen sind bald zahlreicher, bald spärlicher Einzel- 
körner zu sehen, die als kreisrunde bis ovale Gebilde ohne jede Spur 
von Leibessubstanz von der Größe und dem optischen Verhalten der 
übrigen intrabazillären Körner zu Gesicht kommen. Die Körner sind 
nicht alle gleich groß und übertreffen ab und zu im Durchmesser die 
Breite des Bazillenleibes. Die Verteilung im Bakterienleib bei der 
Menschentuberkulose-Kultur ist eine regelmäßige, so daß sich die Leibes- 
abschnitte zwischen zwei Körnern gleich sind und nur sehr kurz er¬ 
scheinen. Gefärbt erschienen die Kulturen zusammengesetzt aus schwach 
rosarot gefärbten Bazillen mit dunkelblauen Körnern (vereinzelt hatten 
sie einen etwas helleren Ton), von etwas wechselnder Größe und regel¬ 
mäßiger Anordnung im Leibe. Einzelne der Individuen zeigten keine 
Spur von Rotfarbung des Leibes. Daneben fanden sich blaue Einzel¬ 
körner, deren einige aber nicht zahlreiche einen blaßrosa Saum von 
Leibessubstanz erkennen ließen, während die Mehrzahl nichts derart auf¬ 
wies und also als freie Einzelkörner ohne rote Komponente anzusprechen 
war. Dieses färberische Verhalten, das sich auch durch lange Färbe¬ 
dauer im Zweifarbengemisch (Technik am Schlüsse), in keiner Weise 
ändern ließ, gibt uns wohl das Recht, sowohl die interbazillären Körner 
als auch die freien Einzelkörner in der frischen Kultur mit den gefärbten 
Körnern des gefärbten Dauerpräparates zu identifizieren (Fig. 1 und 2). 
Da die Körnchen als solche bereits pn Leben sichtbar sind, so 
können sie wohl auch keine Kunstprodukte darstellen, sondern wir 
dürfen sie im gefärbten Präparat auch als den Ausdruck einer vitalen 
Differenzierung des Bakterienleibes interpretieren und in unseren Schlüssen 
ihr die Dignität einer solchen zuerkennea. 

Prinzipiell denselben Befund konnte ich in der Perlsuchtrein¬ 
kultur erheben. Neben intrabazillären Körnern auch Einzelkörner, die 
sich alle optisch gut vom Bazillenleib differenzieren lassen. Im gefärbten 
Präparat präsentieren sich diese Körner wieder als grampositive Gebilde; 
teils liegen sie innerhalb eines mehr gefärbten Leibes, teils in eben noch 
sichtbarem, farblosem Leib oder ganz getrennt von einem solchen. Im 
letzten Falle haftet einzelnen Körnern ein Stück gefärbter Leibessubstanz 
an, meistens jedoch fehlt den Körnern jede Leibeskomponente, sie erscheinen 
vielmehr als ganz freie Einzelkörner. Ein gewisser morphologischer 
Unterschied läßt sich allerdings bei unserer Kultur gegenüber 
Deutsche* Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 3 
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der Menscheutuberkulose erkennen. Bei der Perlsacht sind einzelne 
Körner besonders groß und dann meist von ovaler Gestalt mit der 
längeren Achse in der Richtung des Bakterienleibes gestellt. Die Zahl 
der Körner von verschiedener Größe wechselt sehr innerhalb der einzelnen 
Individuen. Die Verteilung ist eine durchaus unregelmäßige, bo daß 
größere und kleinere interstitielle Leibesanteile zwischen den Körnern 
sichtbar werden. Ab und zu ist ein polständiges Korn besonders groß, 
doch ist dies nicht die Regel. Die Bazillen selbst sind erheblich länger 
aber kaum breiter als diejenigen der Menschentuberkulosekultur (Fig. 3 
und 4). 

Die 24stündige Färbung, die ich am mit Alkohol abs. oder Hitze 
fixierten Präparat vornahm, gab mir die oben beschriebenen Resultate, 
so daß wir also in Kulturmaterial dieselben Formen finden, wenn auch 
nicht in der gleichen Anordnung wie in dem Material direkter mensch¬ 
licher oder tierischer Provenienz. Wenn auch nach 24 Stunden die 
Mehrzahl der Bazillenleiber nur einen schwachroten Ton angenommen hat, 
während die Körner ihre Färbbarkeit schon voll erreicht haben, so ist 
das erstere ja für junge Kulturen bekannt und spricht für unsere Auf¬ 
fassung mit. Es zeigt ferner die Tatsache, daß die granuläre Form auch 
dann vorhanden sein kann, wenn nur sehr wenig „Bäurefeste“ Substanz 
zur Verfügung steht. 

Die dritte Reinkultur aus dem Hygienischen Institut Zürich 
(Prof. Silberschmidt) endlich, von der mir mehrere Ausstriche zur 
Verfügung standen, bestand nur aus ganz kurzen Formen mit gut färb¬ 
barem Leib und 2 bis höchstens 4 Körnern; neben diesen Exemplaren 
fanden sich ganze Gruppen, die nur aus großen Einzelkörnern teils mit, 
teils ebenso sicher ohne jegliche rote Komponente bestanden. Auch 
eine über 2X^4 Stunden ausgedehnte Färbung gab kein anderes Resultat 
(Fig. 5). 

Nachdem bo für die mir vorliegenden Reinkulturen das Vorkommen 
der freien Körner auch nach der Methodik von Bittrolf und Uomose 1 ) 
also bei prolongierter Färbung nachgewiesen war, galt es zu zeigen, ob 
sich diese Verhältnisse beim Material direkter menschlicher Herkunft 
ebenso verhalten. A priori war dies ja wohl wahrscheinlich aber durch¬ 
aus nicht mit Sicherheit vorauszusehen, weil eben die Formen der Rein¬ 
kulturen zufolge der anderen Lebensbedingungen durchaus nicht den 
Formen im infizierten lebenden Organismus entsprechen müssen. Als 
Material standen mir zur Verfügung: I. 50 Sputa von Lungentuberkulosen 
wie sie der Anstaltsbetrieb mit sich brachte (siehe Tabelle S. 39—43). Fand 
sich im frischen Präparät wenig oder gar nichts, so wurde grundsätzlich 
die Antiforminmethode schon bei der ersten Untersuchung angewandt. 
Die Nachuntersuchungen desselben Falles wurden alle mit Antiformin¬ 
anreicherung vorgenommen. 

II. Sekret aus a) einer tbc. Lymphdrüse, 

b) einer Coxitis fistulosa tbc., 

c) einer tbc. Ossis cuboidei d., 

d) einer Qonitis tbc. mit zahlreichen Fisteln, 

e) einem Lupus erythematosus faciei. 

1)1. c. 
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III. Schnittpräparate von 2 Lungentuberkulosen, 1 ulcerierten 
Darmtuberkulose, der dazu gehörigen Mesenterialdrüse. 

Bei den Sputis mit positivem Bazillenbefund traf ich auch nach 
2X24 ständiger Färbung in jedem Falle ohne Rücksicht auf die klinischen 
Erscheinungen und die Prognose auch Einzelkörner ohne rote Komponente. 
Daneben in wechselnder Zahl alle die bekannten Formen vom ziehlpositiven 
Bazillus meist mit blauen, in vereinzelten Fällen und Exemplaren mitunter 
auch bloß mit roten oder blauen und roten Körnern über die verschiedenen 
Übergang8formen mit schwächer färbbarem Leibe und eingestreuten 
blauen und vereinzelt roten Körnern bis zum Much’schen Bazillus und 
der Much’schen Körnerreihe. Auch die blauen Körner mit intensiv 
rotem kurzem Leibesteil waren in einzelnen Fällen mehr weniger zahl¬ 
reich anzutreffen. Vorgängige Antiforminbehandlung vermochte keinerlei 
Veränderung an den morphologischen Verhältnissen oder im selben Falle 
zum selben Zeitpunkt der Untersuchung im Zahlenverhältnis der einzelnen 
Formen hervorzubringen. Daß überall auch die Abweichungen der 
Körner von der Bazillenacbse zu sehen waren, erwähne ich nur der 
Vollständigkeit halber. Daß dieses Resultat, das sich prinzipiell mit 
meinen früheren Untersuchungen deckt, nicht einem künstlichen Einflüsse, 
der willkürlichen Differenzierung, sondern tatsächlich einer Verschieden¬ 
heit der chemischen Zusammensetzung der einzelnen Wuchsformen in 
specie des Leibes der Bazillen entspringt, geht schon daraus hervor, 
daß im selben Gesichtsfeld oft dicht nebeneinander, oder einander über¬ 
kreuzend Formen mit und ohne rot färbbaren Leib zu sehen waren, 
(Fig. 6, 8, 9, 11, 16, 18—21, 22—24, 27, Tafel I). Im Anti- 

formpräparat konnte man jederzeit in Sputis mit starkem Bazillengehalt 
alle Formen auf einmal überblicken. Das Differenzierungsmittel aber 
kann man sich nicht so wirksam denken, daß es imstande wäre, in 
einem so kleinen Raume, wie es das Gesichtsfeld des Mikroskopes bei 
1000- oder gar ISOOfacher Vergrößerung darstellt, auf die einzelnen dort 
vorhandenen Bazillen verschieden zu wirken. Dafür spricht auch der 
Umstand, daß wir die Differenzierung zeitlich durchaus nicht minutiös 
zu handhaben brauchen und doch stets dieselben konstanten Färberesultate 
erhalten. Die Technik der Färbung (s. u.) hat sich seit der Benützung 
einer Mischung von Resorzin und beiden Farbstoffen, die mir auf meinen 
Wunsch der Inhaber des Grühler’schen Laboratoriums in Leipzig, 
Herr Dr. Hollborn herstellte, so sicher und einfach gestaltet, daß sie 
ruhig einem nichtärztlich vorgebildeten Techniker übertragen werden 
kann, wie dies in unserer Anstalt von Anfang an geschah. 

Durch die Beimischung des Resorzins zum Farbstoffgemisch hat 
sich ferner ein Übelstand völlig gehoben, der bei Phenolwasserzusatz 
wenigstens für die langedauernde Färbung nicht zu vermeiden war, näm¬ 
lich die störenden Farbniederschläge. Die Bilder sind völlig klar 
und niederschlagsfrei, selbst wenn man die Präparate mit der Schicht¬ 
seite nach oben färbt. Bei dieser Gelegenheit möchte ich noch auf einen 
Punkt hinweisen, der in Literatur über unseren Gegenstand bis heute 
eine hemmende Rolle für den Fortschritt gespielt hat. Es sollen nämlich 
die Einzelkörner von Kokken aller Art nicht zu unterscheiden sein. Ich 
muß gestehen, daß mir diese Unterscheidung, ein technisch gutes 

3* 
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Präparat vorausgesetzt, stets sehr leicht war. Nicht nur stehen die 
größten freien Einzelkörner an Größe erheblich hinter allen mir be¬ 
kannten Streptokokken und Staphylokokken, sondern die letzteren erscheinen 
stets nur in einem hellblauen Farbtone mit dunklen Flecken, während 
die Einzelkörner durch ihr schwarzblaues Kolorit hervorstechen. Vgl. 
dazu die Fig. 8, 11, 15, 19, 20. Wer seiner Sache nicht ganz 
sicher ist, möge gegebenenfalls die Antiforminmethode zu Rate 
ziehen. Bei einiger Übung, die man ja bei jeder mikroskopischen Unter¬ 
suchung voraussetzen muß, werden mögliche Verwechslungen nicht mehr 
auftreten. Mir hat zu Anfang, als mir die ganzen Verhältnisse noch 
nicht klar waren, das Zeichnen des Gesehen, wie in anderen, so auch in 
dieser Beziehung die besten Dienste geleistet, weil die zeichnende Hand 
fast automatisch das falsch oder ungenau beobachtende Auge korrigiert. 
Dies ist auch der Grund, weshalb ich dieser kleinen Abhandlung so 
viele Abbildungen beigebe, weil die beste Beschreibung morphologischer 
Befunde nicht an eine noch so primitive Wiedergabe im Bilde heran¬ 
reicht. 

Der ganze; Formenreichtum, wie er uns in den Sputa zu Ge¬ 
sicht kam, drängte natürlich zu einer Erklärung. Wenn irgend¬ 
wann, so mußte sich hier beim Zusammenhalten des klinischen 
Bildes mit den mikroskopischen Befunden der Gedanke vom 
morphologischen Ausdruck der wechselnden Funk¬ 
tion anfdrängen, dann aber interessierte es vornehmlich, gerade 
solche Formen der Tuberkulose zu studieren, die erfahrungsgemäß 
arm an Bazillen sind und gewisse Tendenzen zur Heilung zeigen, 
in höherem Maße als die Mehrzahl wenigstens der Lungentuber¬ 
kulosen. In diese Kategorie gehören nach unseren heutigen An¬ 
schauungen wohl die Knochen- und DrüsenafFektionen, namentlich 
solange sie noch nicht mit der Außenwelt in Berührung stehen, 
d. h. solange kein Überwuchern anderer Keime in erheblichem 
Maße stattgefunden hat. Einen Fall dieser Art konnte ich vor 
kurzem beobachten. 

a) Mann 42 Jahre, Mutter an Tuberkulose -f. Selbst nie krank, Vater 
dreier Kinder, von denen eines suspekt auf Tbc. pulm., hat seit früher 
Kindheit, jedenfalls seit über 30 Jahren eine kleine Geschwulst in der 
Axillarlinie rechts auf der Höhe des Rippenbogens. Der Tumor, über 
dem die Haut verschieblich, der selbst auf der Unterlage festsitzt, hat 
derbe Konsistenz, teilweise fast knorpelhart anzufühlen. Auf Druck etwas 
schmerzhaft. Patient wünscht die Entfernung, weil er sich öfters daran 
stößt. Die Geschwulst hat die Größe zweier Kirschen mit einer leichten 
Delle dazwischen. Die Exstirpation in Lokalanästhesie geht nach Lösung 
starker Verwachsungen mit dem Periost der 10. Rippe gut von statten. 
Auf dem Querschnitt deutlich Lymphdrüsengewebe. Der Abstrich zeigt 
neben Detritus und ein paar Riesenzellen ziemlich zahlreiche 
Much'sche Formen und Einzelkörner ohne rote Korapo* 
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nenten (Fig. 14). Andere klinische Erscheinungen von Tuberkulose 
fehlen trotz genauester Untersuchung und es sind auch keinerlei suspekte 
Erkrankungen vorausgegangen. Ich schließe daraus, daß sich hier ein Tuber¬ 
kuloseherd seit der Kindheit befand, in dem sich das geformte Virus, ohne 
erhebliche klinische Erscheinungen zu machen, während Jahren resp. 
Jahrzehnten erhalten hat und zwar erhalten in der biologisch wider¬ 
standsfähigeren Wuchsform, den Much’sehen Stäbchen 
und Einzelkörnern. Weitere morphologische Beweise für diese 
Auffassung gaben mir die folgenden Fällen: 

b) Coxitis tbc. mit 2 Fisteln nach hinten unter Trochanter. Befund 
in Eiterausstrich bei 24 ständiger Färbung. Leukocytentrümmer, Detritus, 
vereinzelte Staphylo- und Diplokokken, ab und zu eine ÜbergangBform, 
wenige Much’sche Bazillen, zahlreiche Einzelkörner, alle 
ohne rote Komponente (Fig. 15 und 16). 

c) Fußgelenks tuberkulöse mit Fistel und kleinem Sequester. Eiter¬ 
ausstrich meist Detritus, Diplokokken, in 4 Präparaten, 2 Übergangs- 
formen, 8 Much’scbe Bazillen, zahlreiche Einzelkörner und Reihen 
von 3 und 2 Körnern, alle ohne rote Komponente (Fig. 17 und 18). 

d) Eiter aus den Fisteln einer Gonitis tbc. mit erheblichen Zer¬ 
störungen der Knochen. In 4 Präparaten neben massenhaften Leuko- 
cyten und Lymphocyten, Diplokokken, tbc. Bazillen. 1 Übergangs¬ 
form, 2 Much’sche Bazillen, mehrere Einzelkörner ohne rote 
Komponente. 

e) Sekret von den Granulationen eines lokal abheilenden 
aber stets recidivierenden Lupus erythematosus faciei rechts am 
Nasenflügel. In 4 Präparaten mehrerer Gruppen von Übergangsformen 
und Much’schen Bazillen. Einzelkörner alle freiund ohne rote 
Komponente (Fig. 19—21). 

Wir sehen in allen diesen Fällen, wo schwerere all¬ 
gemeine Erscheinungen zurücktreten und das Leiden anscheinend 
auf einzelne Herde beschränkt erscheint, wiewohl wir ja auch diese 
Erscheinungsformen der Tuberkulose klinisch als Allgemein- 
infektionen auffassen müssen, wozu uns die Erfolgeder Sonnen- 
und Lichttherapie (Bernhard, Kollier 1 ), Wittmer 2 )), sowohl 
als die neuen Blutbefunde von Dochinoff 8 ) mit bestimmen, ein 
Zurücktreten der „säurefesten Stäbchen“ und ein 
Bleiben der granulären Form. Damit uns der Zu¬ 
sammenhang beider aber ja nicht verloren gehe, 
zeigt sich ab und zu, wenn auch spärlich, eine Über¬ 
gangsform. 

Vergleichen wir mit diesen Befunden die Sputumresultate ge¬ 


ll Tuberkulosekongreß, Rom 1912. Schweiz, balneolog. Gesellschaft, Sitzung 
t. 13. Hai 1912. 

2) Wittmer. J., Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie Bd. 114, 1912. 

3) Dochinoff, Bruns’ Beiträge z. klin. Chir. Bd. 79 H. 1, 1912. 
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nauer, so sehen wir, daß wohl ein gradueller, nicht aber ein prin¬ 
zipieller Unterschied besteht und daß wir gewisse Formen 
und zwar gerade die granuläre Form stets wieder¬ 
finden. Sie besitzt darum meines Erachtens auch gegenüber dem 
Koch’schen Stäbchen biologisch eine sehr hohe Dignität. 

Die Tabelle p. 39—43 zeigt nämlich, daß wir mit unserer 
Methode das granuläre Tuberkulosevirus in 48 von 50 Fällen, also 
in 96 % nach weisen konnten. Was uns aber besonders interessiert, 
ist die Tatsache, daß wir in allen 48 Fällen Einzelkörner 
ohne jegliche Spur einer roten Komponente darstellen 
konnten, sowohl im frisch untersuchten, wie im mit Antiformin an¬ 
gereicherten Präparat. 11 mal fanden sich die Einzelkörner ohne 
nach Ziehl intensiv färbbare Bazillen, jedoch in Gesellschaft von 
blasser fingierten Übergangsformen, Much’schen Körnerreihen resp. 
Bazillen. Die Einzelkörner waren in diesen Fällen stets 
in größerer Zahl vorhanden als die übrigen Formen 
und es fehlte ihnen jedesmal der rotfärbbare Leib. 
In weiteren 13 Fällen gelang es nicht, Einzelkörner mit roter Kom¬ 
ponente zur Darstellung zu bringen, wiewohl in keinem Präparate 
mehr oder weniger zahlreiche nach Ziehl gut gefärbte Bazillen¬ 
exemplare sich fanden. In allen übrigen 26 Fällen waren die 
sämtlichen Formen des Tuberkulosevirus im selben Präparate ver¬ 
treten. Eine Gesetzmäßigkeit im Auftreten der einzelnen Formen 
läßt sich nicht herauslesen, dazu ist auch das Material zu wenig 
umfangreich und es genügt mir auch, festzustellen, daß alle 
Formen in ein und demselben Präparate frisch oder 
angereichert in 52°/ 0 der Fälle zu sehen waren. Es geht also 
wohl nicht mehr an, die Existenz der granulären Form in den be¬ 
kannten Erscheinungsarten als grampositive Körnerreihen mit 
und ohne sichtbaren Leib und als Einzelkörner ohne jegliche 
Spur einer roten Komponente zu leugnen. Die 24 Unter¬ 
suchungen, in denen entweder keine nach Ziehl färb¬ 
baren Bazillen oder wenigstens keine grampositiven 
Körner mit roter Leibessubstanz, die ich seinerzeit als 
auskeimende Körner bezeichnet habe, Vorkommen, betreffen 
3 mal SpitzenaffektionenI °, 13 Lungentuberkulosen II °, 8 solche III °. 
In 13 dieser Fälle fanden sich ziehlpositive Bazillen, 
allerdings mit einer Ausnahme (Nr. 14), stets nur in wenigen Exem¬ 
plaren, aber keine auskeimenden Körner. Diese Fälle 
betrafen 1 Spitzenaffektion I °. 7 Lungentuberkulosen II °, 5 solche 
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III 0 . Es bleiben also noch 11 Fälle, in denen weder ziehl- 
positive Bazillen, noch auskeimende Körner zu sehen 
waren, 2 1°, 6 II 0 , 3 III 0 , und doch zeigte in diesen Fällen der 
Befund von Übergangsformen den Zusammenhang an. Von den 
8 Fällen III 0 ohne positiven Befund säurefester Stäb¬ 
chen, oder auskeimender Körner zeigten 6 deutliche 
Zeichen von Schrumpfung (3 Fälle), die bei zweien (3 Unter¬ 
suchungen) röntgenoskopisch sichergestellt werden konnte, beim 
dritten Falle (3 Untersuchungen) verhinderte ausgedehnte pleu- 
ritische Schwartenbildung die Einsicht, doch sprach der klinische 
Befund und die während 3 Monaten mögliche Anstaltsbeobachtung 
dafür. Ein isoliertes Schwinden der Einzelkörner, 
der Übergangsformen und Much’schen Bazillen da¬ 
gegen, konnte ich in keirfem Falle nackweisen. Trat 
eine Reduktion des Bazillengehaltes im Laufe der 
Beobachtung ein, so betraf sie in erster Linie die 
Einzelkörner mit roter Komponente, dann die „säure¬ 
festen“ Stäbchen, während Übergangsformen, Much- 
sche Bazillen und Einzelkörner ohne roten Leibesan¬ 
teil weiter persistierten. Dies spricht wieder im Sinne 
meiner seinerzeit geäußerten Ansicht, daß die granuläre Form in 
ihrer biologischen Rolle nur im Zusammenhang mit dem Koch’schen 
Stäbchen verständlich ist und daß es nicht angeht, diese beiden 
Erscheinungsformen prinzipiell zu trennen. Auch sprachen unsere 
Befunde weiter für die aufgestellte Arbeitshypothese, die ein Frei¬ 
werden von Einzelkörnern durch seitlichen Austritt aus ziehlposi- 
tiven Stäbchen und Übergangsformen einerseits, durch Zerfall des 
Leibes Much’scher Bazillen andererseits annimmt. Diese beiden 
Arten der Körnerbildung, der Reduktion des Virus auf die räum¬ 
lich kleinste Form bei größter Oberfläche, schließen sich durchaus 
nicht aus, sondern sind sehr wohl nebeneinander denkbar, weil sie 
eben zum Teil individuellen Unterschieden der ein¬ 
zelnen Bazillen und nicht allgemein von außen her 
wirksamen Umständen entspringen. Daß tatsächlich alle 
diese Formen auch im tuberkulösen Gewebe, ja selbst außerhalb 
der eigentlich spezifischen Reaktion des Organismus, des patho¬ 
logisch-anatomisch wohl charakterisierten Tuberkels Vorkommen, 
lehrt uns die Beobachtung am Schnittpräparat. Mir stehen zum 
Beweise dieser Behauptung, außer den bereits publizierten Fällen, 
folgende zur Verfügung: Eine ulcerierte Darmtuberkulose, 
die teilweise schon früher beschrieben ist (Fig. 22, kurze 
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Färbdauer) und die dazugehörige meseDteriale Lymph- 
drüse. Die Schnitte durch die letztere wurden mit der langen 
Färbedauer einer Revision unterzogen, wobei besonders auch der 
Befund in den Riesenzellen geachtet wurde. Positiven Be¬ 
fund an geformtem Virus ergaben 76 Riesenzellen (Fig. 24, 
Es zeigte sich dabei die Tatsache, daß in allen durchmusterten 
Präparaten zusammen nur 8 Bazillen innerhalb von Riesen¬ 
zellen intensiv rote Leibesfarbe annahmen, also zu den 
ziehlpositiven Bazillen gezählt werden dürfen, während im 
Einzugsgebiet der Lymphdrüsen in dem das Ulcus lag, 
ziehlpositive Bazillen noch in Menge zu sehen waren 
(Fig. 23). 23 Stück zeigten einen mehr oder weniger 

rosaroten Bau des Leibes, wobei auch die feinste Nuance als ge¬ 
färbt gezählt ist, sind also Übergangsformen. Demgegenüber- 
stehen 20 Much’sche Bazillen und 106 intrazelluläre 
Einzelkörner ohne rote Komponente. Während ein¬ 
zelne Riesenzellen bis zu 8 Individuen verschiedener Formen ent¬ 
halten, fanden sich in anderen nur mehr 1 oder 2 Einzelkörner, 
und in 82 Riesenzellen überhaupt keine färbbaren Reste morpho¬ 
logisch nachweisbaren Tuberkulosevirus. Auch extrazelluläre 
Bazillen, Übergangsformen, Much’sche Körnerreihen und Einzel¬ 
körner fanden sich vereinzelt, jedenfalls aber nicht in der Anzahl, 
wie in den Riesenzellen (Fig. 25 und 26). Es ist hier 
insofern ein quantitativer Unterschied gegenüber der kurzen Färbung 
zu konstatieren, als sich ein Teil der Bazillen mehr oder weniger 
intensiv noch mit Fuchsin tingieren ließ. Ein großer Prozentsatz 
dagegen blieb nur mit Methylviolett färbbar, entsprach also dem 
Typus Much. Ich kann deshalb auch meine früher geäußerte An¬ 
sicht vom Abbau des geformten Tuberkulosevirus vom ziehlpositiven 
Bazillus zum grampositiven Einzelkerne über die Stufen der Über¬ 
gangsformen und Much’schen Bazillen resp. Körnerreihen innerhalb 
der Lymphdrüsen ruhig aufrecht erhalten. Dieser Abbau erfolgt 
jedenfalls im Innern der Riesenzellen, möglicherweise auch außer¬ 
halb derselben. Damit wird die Lymphdrüse biologisch zu einem 
wertvollen Faktor im Kampfe des Organismus gegen die Tuber¬ 
kulose und die Tatsache, daß eine Inokulation mit Tuberkulose beim 
Meerschweinchen besser gelingt, wenn die dem Infektionsorte be¬ 
nachbarten Drüsen (Kniefaltendrüsen) gequetscht, also mechanisch 
geschädigt werden (Bloch), erhält damit eine plausible und 
einfache Erklärung, weil die erste Schutzwehr, die dem Organismus 
zur Abwehr gegen den Schädling zur Verfügung steht, in ihrer 
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biologischen Funktion geschädigt und damit von vornherein den 
virulenten Keimen eine Überlegenheit gesichert wird, die sie aus 
eigenem nicht immer besitzen müssen. Auf den Menschen über¬ 
tragen hieße das nichts anderes, als daß die tadellose bio¬ 
logische Funktion des lymphatischen Apparates einen 
wesentlichen Machtfaktor des Organismus in der 
Überwindung einer von außen kommenden Tuber¬ 
kuloseinfektion darstellt. Tierexperimentell ist zur Feststellung 
•dieser Reaktionen das Meerschweinchen deshalb ungeeignet, weil 
bei ihm die Impftuberkulose sehr leicht haftet. Der Mensch steht 
hier in der Mitte zwischen Meerschweinchen und Kaninchen, wenn 
«s sich um die Infektion mit Menschentuberkulose handelt. Tier- 
experimentelle Studien in dieser Hinsicht müssen daher diese mög¬ 
liche Fehlerquelle durch Reduktion der Virulenz oder der Menge 
-des Impfmaterials oder besser durch Verwendung eines anderen 
Versuchstieres ausschalten. 

Alle genannten Formen fand ich ferner bei Schnitten durch 
zwei Lungentuberkulosen, die Übergangsformen, die Much¬ 
achen Bazillen und Einzelkörner ohne rote Komponente, endlich auch 
bei einer Parotistuberkulose (Fig. 27 u. 28), sowohl intra- 
alsj extracellulär. 

Also überall dasselbe Bild, nur wechselnd entsprechend den 
zeitlich und örtlich differenten Verhältnissen. Überall als das 
wesentliche die sich fort und fort ändernden Be¬ 
ziehungen zwischen Organismus und pathogenem 
Agens mit ihrem Einfluß auf das letztere, welche Beziehungen 
gleichzeitig das Gemeinsame aller gesehenen Bilder sind. 

Wie die Bazillen in die Riesenzellen gelangt sind, ist eine 
Sache für sich, die uns heute nicht beschäftigen soll. Jedenfalls 
ist der Befund prinzipiell derselbe, wie ich schon früher er¬ 
heben konnte und die Dauerfärbung hatte nur einen gra¬ 
duellen Unterschied zur Folge. Die Färbedauer länger als 
2X24 Stunden auszudehnen, war zwecklos, weil nach dieser Zeit 
regelmäßig der violette Farbstoff aus der Lösung ausfiel und damit 
seine Wirkung aufhörte. Wir wollen aber bei der Doppel¬ 
färbung keine einseitige Betonung einer Komponente, sondern 
eine Auslese aus einem Farbengemisch in Lösung. 

Wenn die vorstehenden Befunde den morphologischen 
Beweis erbracht haben, daß tatsächlich die granuläre Form 
ohne das „säurefeste“ Stäbchen in klinisch manifesten 
Herden vorkommt und neben diesen eine konstante Er- 
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scheinung in den verschiedensten Lungensputis ist, 
so wiegen diese morphologischen Befunde m. E. mehr als die 
Versuche, die einzelnen Formen durch chemische Mittel in vitro, 
die man auf kulturelles oder direktes Material wirken läßt, 
isoliert zum Schwinden zu bringen. Um überhaupt in vitro den 
Tuberkelbacillus willkürlich zu beeinflussen, bedarf es qualitativ 
und quantitativ so stark wirkender chemischer Agenzien, wie sie 
im organischen Geschehen, also unter den auch für den Tuberkel¬ 
bacillus natürlichen Lebensbedingungen schlechterdings nicht 
Vorkommen können. Wenn es also nicht möglich ist, auf so brutale Art 
und Weise ein isoliertes Schwinden der „säurefesten Stäbchen“ und 
ein gleichzeitiges Persistieren der granulären Form künstlich hervor¬ 
zubringen, so berechtigt dies durchaus noch nicht zu dem Schlüsse, 
daß dies im organischen Geschehen unmöglich oder bloß unwahr¬ 
scheinlich sei. Ein dafür sprechender morphologischer Befund ist 
auch hier mehr wert in der Beurteilung der Tatsachen, als so und 
so viele gekünstelte negative Versuche, denen das Leben fehlt. 
Der morphologische Befund ist wenigstens eine Momentphotographie 
aus dem Leben, so gut wir sie eben mit unseren heutigen Mitteln 
aufzunehmen imstande sind. Dasselbe wie für die chemische Be¬ 
einflussung gilt für die färberische Spielerei, womit Bittrolff 
und Momose glaubhaft machen wollten, daß die Einzelkörner 
eigentlich kurze Stäbchen seien, indem sich ihnen ein solches 
Körnchen bei Zusatz von Phenolwasser unter ihren Augen in ein 
gram positives Kurzstäbchen verwandelte. Wer die farbtechnischen 
Prinzipien der Gramfärbung kennt, weiß, daß ein Wasserzusatz 
strengstens zu vermeiden ist, wenn man nicht ein völliges Ver¬ 
laufen der Farbe bekommen will. Zudem gelingt es mit Phenol¬ 
wasser ebensogut, einen ziehlpositiven Bacillus, wie ein Einzel¬ 
korn zu entfärben. Wehrli und Verf. x ) verwandten diese Art 
der Entfärbung gerade bei ihren vergleichenden Versuchen über 
die Ziehl’sche und Much’sche Färbung und die Farblösungen von 
Bittrolff und Momose waren ja auch mit Phenolwasser her¬ 
gestellt. Ihre Argumentation steht also auf ganz schwachen 
Füßen. 

Ich darf nach meinen vorstehenden Untersuchungen, die sich 
mit meinen früher erhobenen und den Befunden von anderen 
Autoren (ich nenne nur Arndt, Wegeli, Adam) decken, 
schließen, daß eine granuläre Form des Tuberkulosevirus 


1 ) Brauer’a Beiträge Bd. 1909 Heft 2. 
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tatsächlich existiert und deren Zusammenhang mit 
dem Koch’schen Stäbchen heute ebenfalls im Sinne 
meiner früheren Ausführungen als gesichert betrachtet 
werden darf. Meine Anschauungen von der Art und 
Weise dieses Zusammenhanges erhalten durch diese 
neuen Befunde eine volle Bestätigung und da nunmehr 
auch die Technik der Färbung, die als schwer galt, heute durch 
Verwendung der Resorcin-Farbstoffkapseln an Einfachheit und 
Sicherheit nicht mehr hinter anderen Färbemethoden zurücksteht, 
dürften die Befunde der granulären Form des Tuberkulosevirus, 
die heute erst einem kleinen Teil der Fachleute vertraut sind, bald 
allgemein gesehen werden können. Dies aber ist wohl der erste 
und entscheidende Schritt zur Anerkennung. DieseErkenntnis 
sollen die vorstehenden Befunde und insbesondere 
auch die beigegebenen Zeichnungen vermitteln helfen. 
Der Kern der ganzen Tuberkulosefrage ist ein biologischer und 
die endgültige Lösung ist wohl am ehesten von dieser Seite aus 
zu erwarten. Klinik, pathologische Anatomie, Bakteriologie, sind 
für die Frage m. E. nur dann fruchtbar, wenn sie das Ziel, die 
Aufdeckung der biologischen Relationen zwischen 
infiziertem Individuum und infizierendem Agens stets 
fort vor Augen haben und ihre Beobachtungen und Befunde nach 
den daraus sich ergebenden Gesichtspunkten orientieren. 

Technisches. 

Färbevorschrift zur Doppelfärbung mittels Fuchsin* 
Methylviolett-Resorcin. 

I. Stammlösung A Methylviolett conc. alk. Stammlösung B 
Fuchsin conc. alk. 

1 . Stammlösung B 1 ccm auf 10 ccm einer 3°/ 0 igen Resarcinlösung. 

2 . Hinzufügen von Stammlösung A bis die Farbe auf Fließ¬ 
papier einen Fleck mit violettem Zentrum und hellrotem 
Saume aufweist. 

Diese Lösung ist Bofort gebrauchsfertig hält sich aber nur wenige Tage. 

3. Färben warm 5 Min. bis Dämpfe abgehen, die letzte */ 2 Min. 
bis Blasen springen oder kalt während 24 Std. 

4. Jodieren mit JK 5,0 H 2 0 2 (3°/o) 6® Aq. 34 oder Lugol 
(Jod. 1,0, Kali jod. 2,0, Aq. ad 300,0) 1 */ a —2 Min. 

5. Differenzieren in HCl-Alkohol (70°/ 0 ) von 2 °/ 0 . 

6 . Entfärben in Aceton pur. bis das Präparat rot erscheint. 

7. Entfernen des Acetons mit Alkohol abs. 

8 . Lufttrocknen. Bei Schnitten das übliche Überführen durch 
Xylol in Canadabalsam. 
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II. Der Farbstoff kann auch in Gelatinekapseln durch 
Dr. Hollhorn (Inh. v. Grübler’s Laboratorium in Leipzig) gebrauchsfertig 
bezogen werden. Der Inhalt einer Kapsel reicht für 20 ccm fertiger Farb¬ 
lösung, die sich 2 —3 Tage hält und flir 8 Objektträgerpräparate genügt. 

1. Lösung des gesamten Kapselinbaltes in 4 ccm Alkoholabs. 

2. Auffüllen mit Aq. dest. auf 20 ccm (stets frisch bereiten!) 
Weiter wie oben 3. 

Das Präparat muß bei dieser Technik völlig frei von Niederschlägen 
sein und hält sich lange Zeit, wenn das Aceton durch Alkohol ganz 
entfernt ist. 

Färbeeffekt siehe auf der Tafel. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 

Fixierung: Alkohol abs., Hitze oder Formalin 10°/ o wässrig. 

Färbung: Doppelfärbung mit Methylviolett-Fuchsin-Resorcin. 

1000 1500 

Vergrößerungen —j— - j- - 


a) Reinkulturen. 


Fig. 1. Menschentuberkulose-Reinkultur (Kossel) Glyzerinserum 
Nr. 31a vom 19. Januar 1911. 

Frisch in Glyzerinwasser untersucht Fischzug aus Tbc.-Bazillen 
bestehend, in denen deutlich Körnchen zu sehen sind, ln dessen Umgebung 

1000 

einzelne Bazillen und Einzelkörner. Vergr. —i—. 


Fig. 2. Dieselbe Reinkultur vom 19. Januar 1911 in Alkohol abs. 
fixiert, 24 Std. gefärbt, geringer Anteil „säurefester Substanz“ gleichmäßige Ver¬ 
teilung der Körnchen, Much ’sche Bazillen. Einzelkömer mit und ohne Leibesanteil. 
„ 1000 
Vergr. —. 


Fig. 3. Perlsucht-Reinkultnr (Kossel) Glyzerinserum Nr. 17 a vom 19. Januar 
1911. Frisch in Glycerinwasser untersucht. Bazillen einzeln und in Häufchen 

1000 

mit Körnern in unregelmäßiger Verteilung. Einzelkörner. Vergr. -j . 


Fig. 4. Dieselbe Reinkultur vom 19. Januar 1911 in Alkohol abs. 
fixiert, 24 Std. gefärbt. Wenig säurefeste Substanz, z. T. Much’sche Formen, 
große im Bazillenleib unregelmäßig verteilte Körner. Einzelkörner mit und ohne 
roter Komponente. 

Fig. 5. Reinkultur (Zürich). Hitzefixation 2X24 Std. gefärbt. Kleine 
Formen meist nur mit einem Korn, freie Einzelkörner ohne rote Leibessubstanz. 


b) Sputumausstriche. 

Fig. 6. Lungentuberkulose (Nr. 30 der Tabelle) III 0 frischer Aus¬ 
strich. Hitzefixation. Lympboeyten, Alveolarepithelien, Tbc.-Bazillen nach Ziehl 5, 
Much 6, Übergaugsformen 3 Abweichung von Körnern aus der Achse. Intra¬ 
bazilläre rote Körner vereinzelt. Einzelkörner in situ aus demselben Gesichtsfeld. 
1500 

Vergr. —j—. Färbedauer 24 Std. 

Fig. 7. Lungentuberkulose (Nr. 10) III 0 mit Schrumpfung. Frisch. 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109. ßd. 4 
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Hitzefixation. Detritus, wenig Tbc.-Bazillen. Übergangsformen 1, Much 2, 

1500 

Einzelkorn mit rotem Leib 1, ohne 1. Vergr. — j--. Färbedauer 24 Std. 

Fig. 8. Lungentuberkulose (Nr. 19). III 0 florid. Frisch. Hitzefixation. 
24 Std. gefärbt. Leukocytenschatten, Detritus, zahlreiche Tbc.-Bazillen. 
Ziehl 3, Übergangsformen 3, Much 2, austretende Körner, 1 freies Einzelkorn, 
3 Diplokokken. 

Fig. 9. Lungentuberkulose (Nr. 19). Derselbe Fall. Frisch. Färbedauer 
2X24 Std. Dasselbe Bild wie Fig. 8. Tbc.-Bazillen. Ziehl 5, Übergangs- 

1500 

formen 4, Much 2, Einzelkörner 3 Leukocytenschatten, Detritus. Vergr. ^ . 

Fig. 10. Lungentuberkulose (Nr. 5) III 0 . Antiformin 20°/ 0 Alkohol 
abs. Tbc.-Bazillen. 4 Ziehl, 1 Übergangsform, 1 Much, 5 Einzelkörner. 

Vergr. 24 Std. gefärbt. 


Fig. 11. Lungentuberkulose (Nr. 28) II 0 Autiformin 20% Alkohol 
abs. Tbc.-Bazilleu. 1 Ziehl, IMuch. 1 Einzeikorn frei in situ, daneben 5 Diplo- 

1000 

kokken verschiedener Form. Vergr. —j—. 24 Std. gefärbt. 

Fig. 12. Lungentuberkulose (Nr. 18) 111° Antiformin 20% Alkohol 
abs. Tbc.-Bazillen. 1 Übergangsform, 4 Much’sche, 12 Einzelkörner ohne rote 
1000 

Komponente. Vergr. ^ . 24 Std. gefärbt. 

Fig. 13. Derselbe Fall wie Fig. 12. (Nr. 18). Antiformin 20%. 1 Über¬ 
gangsform mit blaueu und 1 rotem Korn, 2 Much'.sehe, 11 Einzelkörner, Kohleu- 
1000 

pigment. Vergr. —j . 24 Std. gefärbt. 


c) Organabstriche und Sekrete. 

Fig. 14. Lymphdrli8e (frischer Abstrich). Alkohol abs. Detritus, Lympho- 

1000 

eytensehatten. Tbc. B. 3 Much, 14 Einzelkörner. Vergr. j Kurz, warm 
gefärbt. 

Fig. 15. Eiter aus Coxitisfistel. Mann von 24 Jahren. (Frischer 
Ausstrich.) Alkoholfixation,Detritus,Leukocytenschatten. Tbc.-Bazillen. 1 Über- 
gangsform, 2 Much’sche Formen, 16 Einzelkörner ohne rote Komponente. 
1000 

Vergr. 1 24 Std. gefärbt. 

Fig. 16. Derselbe Fall wie Fig. 15. Hitzefixation, Detritus, Leuko- 
cytenschatten, Tbc.-Bazillen. 1 Übergangsform, 1 Much’sche Form sich über¬ 
kreuzend 2 weitere Much’sche Formen, 4 Einzelkörner ohne rote Komponente. 
24 Std. gefärbt. 

Fig. 17. Eiter aus fistulöser Tbc. ossis cuboidei d. bei 8 jährigem 
Kind (frischer Ausstrich). Alkoholfixation, Detritus. Tbc.-Bazillen. 1 Über- 

1000 

gaugsform, 3 Einzelkörner ohne rote Komponente. Vergr. ^ . 24 Std. gefärbt. 

Fig. 18. Derselbe Fall wie Fig. 17. Hitzetixatiou, Detritus, Tbc.- 
Bazillen. 1 Übergangsform, 1 M uetTsche Form nebeneinander 9 Einzelkörner 
ohne rote Komponente. 24 Std. gefärbt. 

Fig. 19—21. Sekret eines Lupus e r v t h ema t osus d es re ch t en 
Nasenflügels. Hitzetixatiou (frischer Ausstrich). Detritus, 3 verschiedene Ge- 
sichtsfeblel*. In zweien Diplokokken und Streptokokken deutlich sichtbar aber ganz 
anders tingiertund wesentlich grober als die T he.- B az 111 e n. Fig. 19 2 i’bergangs- 
formen 2 Much'sche formen nebeneinander 2 Einzelkörner ohne rote Komponente. 
2 Diplokokken. Fig. 20 2 Übergangstorinen, eine davon über kreuzt von 1 Much- 
scheu Form, 4 Einzelkörner ohne rote Komponente. Fig. 21. (iruppe von 3 Über- 
gangsfonueii und 2 Much'sche Formen 3 Einzelkörner nhue rote Komponente, 
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1 Diplokokkus lauge Form, 1 Diplokokkus kurze Form, 2 Reihen zu 4 Kokken. 

1000 

Vergr. - j . 24 Std. gefärbt. 

d) Schnittpräparate. 

Einbettung Paraffin, Stärke 6—10 ft. 

Fig. 22. Darmtuberkulose. Schnitt von 5 ft Riesenzelle aus der Um¬ 
gebung eines Ulcus. Kurze Doppelfärbung. Randständige Kerne mit 1—2 Kern¬ 
körperchen. Tb c.-Bazillen. Zieh! 14, Übergangsformen2, Much’sehe Formen6 
sich z. T. mit anderen kreuzend. Seitliche Abweichung vieler Körner, 6 Einzelkörner 

1500 

in der Umgebung einer Ziehl’schen Form. Vergr. j 

Fig. 23. Darmtuberkulose. Schnitt von 7 ft. 24ständige Doppelfär¬ 
bung. Granulationsgewebe des Ulcus nahe der Oberfläche. Rundzellen und 
Epitheloidzellen. Tbc.-Bazillen. 16 Zieht 1 davon mit nur roten Körnern, 

4 Übergangsformen, 2 Huch'sehe Formen, 3 Einzelkörner. Zahlreiche Ab- 

1600 

weichungen intrabazillärer Körner von der Achse. Vergr. —j—. 

Fig. 24—26. Mesenteriale LymphdrUse 6 ft Schnitt. Fig. 24 mit zahl¬ 
reichen randständigen Kernen. Tbc.-Bazillen. 1 Übergangsform, 3 Much'sehe 
Formen, von denen 2 je auch 1 rotes Korn auf weisen, 3 Einzelkörner ohne 
rote Komponente. 24 Std. gefärbt. 

Fig. 25 und 26 zwei Gesichtsfelder aus den Retikulum der Lymphdrüse 
Fig. 25 2 Much'sehe Formen, Fig. 26 1 Übergangsform mit 4 blauen und 

2 roten Körnern. 24 Std. gefärbt. 

Fig. 27 und 28. Parotistuberkulose 10Schnitt. Fig..27. Atro¬ 
phischer Drttsenabschnitt daneben im Bindegewebe eine Gruppe von 2 Übergangs¬ 
formen und 1 Much'sehen Form, 1 Einzelkorn. Fig. 28 1 Übergangsform und 

5 Einzelkörner im Bindegewebegerüst der Drüse. 24 Std. gefärbt. 
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Aus dem Sanatorium Groedel in Bad-Nauheim. 

Kombinierte röntgenkinematographische und elektro- 
kardiographische Herznntersnchnng. 

Von 

Dr. Theo Groedel und Dr. Franz Groedel. 

(Mit 24 Abbildungen.) 

I. Technik. 

Bei unseren röntgenkinematographischen Herzuntersuchungen 
gingen wir stets von dem Gedanken aus, daß diesen für sich allein 
kein besonderer wissenschaftlicher Wert zukomme, und daß nur 
durch gleichzeitige Aufnahme des Elektrokardiogrammes verwert¬ 
bare Resultate erzielt werden können. Denn nur auf diesem Wege 
läßt sich in einwandfreier Weise ermitteln, welcher Phase der 
Herzbewegung die einzelnen Aufnahmen der kinematographischen 
Serie angehören. Zugleich hofften wir — und dies schien uns der 
wichtigste Teil unserer Experimente zu sein — aus der feinsten 
Zergliederung der Herzbewegungsvorgänge Rückschlüsse auf das 
Elektrokardiogramm selbst ziehen zu können. Bietet doch unsere 
Versuchsanordnung die einzige Möglichkeit, einen Einblick zu er¬ 
halten in die mechanischen Geschehnisse am Herzen im uneröffneten 
Thorax während des Verlaufes der einzelnen Zackengruppen des 
Elektrokardiogrammes. Und wie in physiologischen Fragen, so 
dürfte die Methode auch bei pathologischen Fällen — wir er¬ 
wähnen als Beispiel nur den pulsus irregularis perpetuus (Hering) 
— noch zur Lösung mancher strittigen Punkte berufen sein. 

Bezüglich ähnlicher Versuche anderer Autoren sei kurz folgendes 
gesagt: Nachdem es dem einen von uns gelungen war, 24 Einzelaufnahmen 
des Herzens in 4—6 Sekunden herzustellen x ) und aus diesen Aufnahmen 
einen Film zu kombinieren, der die Herzbewegungen schon leidlich (wenn 

1) F. M. Groedel, Deutsche med. Wochenschr. 1 V-*09 Nr. 10. 
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such noch etwas sprunghaft) wiedergab, *) *) lag der Gedanke nahe, für 
die einzelnen Aufnahmen derartiger Serien die zugehörigen Herzphasen 
zu bestimmen. Alle Autoren, die dieses Ziel seither erstrebten, bedienten 
sich hierzu deB Sphygmogrammes. 

Eijkman 8 ) baute sich einen Sphygmograpben, der bei bestimmter 
Stellung des Pulsschreibhebels die Exposition einer Platte veranlagte. 
Hehrere derartige Photogramme, die stets bei tiefster Inspiration aufge¬ 
nommen wurden, konnten dann zu einem kinematographüchen Film vereint 
werden. 

Weber 1 2 3 4 5 ) benutzte die photographische Pulsschreibung. Er ließ 
das durch den Puls bewegte Lichtband auf eine Selenzelle fallen, wo¬ 
durch ein entsprechend eingestelltes Beiais den Böntgenapparat in einem 
vorher bestimmten Moment einscbaltet. 

Ebenfalls mittels des Sphygmographen bestimmten 8 tu e rz 6 ) und 
Koranji und Elischer 6 ) die Herzphase der einzelnen Aufnahmen. 

In aller letzter Zeit hat Küpferle 7 8 ) ein Verfahren mitgeteilt, das 
ebenfalls die einzelnen Aufnahmen mit der Pulskurve in Beziehung 
bringt und bei dem, genau wie wir 8 ) und andere es schon früher 
publiziert hatten, im Moment der einzelnen Aufnahmen ein Signal in 
der Pulskurve erscheint. 

Wenn wir bald von der Kombination der Herzserienaufnahmen 
mit Pulsbildern Abstand nahmen, so geschah dies im wesentlichen 
aus zwei Gründen. Einmal kafin man bekanntlich aus dem Puls¬ 
bilde, selbst bei exaktester Berechnung der Pulsverspätung, doch 
nie genau auf die jeweilige Herzphase, noch weniger auf das 
Aktionsmoment der einzelnen Herzhöhlen schließen, und zweitens 
läßt sich das Pulsbild während der Röntgenaufnahme niemals 
ebenso bequem und exakt aufzeichnen, wie das Elektrokardiogramm. 

1) F. M. Oroedel, Röntgenkinematographie. Verein f. innere Medizin, 
Berlin, März 1909. 

2) Ders., Über Röntgenkiuematographie. 26. Kongreß für innere Medizin, 
Wiesbaden, 1909. 

3) Eijkman, 81. Versammlung der deutschen Natnrf. usw., Salzburg 

1909. 

4) A. Weber, Eine Methode zur Darstellung von Herzmomentanfnahmen 
in verschiedenen Phasen der Eerzevolntion. 27. Kongreß f. innere Medizin, 
Wiesbaden, 1910 und Münchner med. Wochenschr. 1911 Nr. 37. 

5) Stuerz, Deutsche med. Wochenschr. 1911 Nr. 19. 

6) v. Koranji und v. Elischer, Teleröntgenographie des Herzens in 
beliebigen Phasen seiner Tätigkeit. Zeitschr. f. Röntgenkunde Bd. 12 H. 8. 

v. Elischer, Über Momentröntgenbilder des gesunden und kranken 
Herzens in verschiedenen Phasen seiner Tätigkeit. Zeitschr. f. klin. Med. 1912. 

7) Küpferle, Die Radiographie von Bewegungsvorgängen innerer Organe 
nach einem neuen Verfahren. 29. Kongr. f. innere Med. 1912. 

8) VII. Röntgenkongreß, Berlin 1911, ferner F. M. Groedel, Die Röntgen¬ 
diagnostik der Herz- und Gefäßerkrankungen, H. Meuser, Berlin 1912 usw. 
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So schien ans der einzige vorgezeichnete Weg die Kombination 
des Röntgenkinematogrammes mit dem Elektrokardiogramm za 
sein, also mit einer kurvenförmigen, wirklich synchronen Dar¬ 
stellung der Bewegungsvorgänge an den einzelnen Herzteilen. 

Im Verlaufe unserer Untersuchungen zeigte sich nun, daß wir 
mit einer ganzen Reihe vorher nicht geahnter Schwierigkeiten zu 
rechnen hatten, so daß die Durchführung der Versuche anfangs fast 
unmöglich erschien. Das Haupthindernis bestand darin, daß bei 
unseren ersten Aufnahmen im Jahre 1909/10 der Galvanometerfaden 
beim Aufleuchten der Röntgenröhre zerriß. 

So sahen wir uns damals genötigt, zunächst auf einem Um¬ 
wege unserem Ziele näherzukommen. Wir nahmen gleichzeitig 
Elektrokardiogramm und Pulsbild (elektrisch übertragen) des Ver¬ 
suchsobjektes auf, schalteten aber kurz vor jeder Exposition den 
Elektrokardiogrammstrom aus, so daß also während der Aufnahme 
selbst nur der Puls geschrieben wurde. In der Pulskurve wurden 
gleichzeitig die Zeitsignale der einzelnen Aufnahmen durch geeig¬ 
nete Vorrichtungen markiert. Da wir aber der Ansicht waren, 
daß auf solche Weise hergestellte kinematographiscbe Serien wissen¬ 
schaftlich nicht recht verwertbar fceien, begnügten wir uns damals 
mit Bekanntgabe der Methode und Demonstration der erhaltenen 
Bilder 1 ), ohne weitere Schlüsse aus unserem Material zu ziehen. 

Bevor wir zu weiteren Versuchen schreiten konnten, mußte 
die Frage gelöst werden, welcher Art die Ströme sind, die unser 
Galvanometer im Moment des Aufleuchtens der Röntgenröhre zer¬ 
stören, ferner wie sie zu vermeiden resp. unschädlich zu machen sind. 

Zunächst stellten wir durch umfangreiche Versuche fest, daß 
die verschiedensten von der aufleuchtenden Röntgenröhre aus¬ 
gehenden elektrischen Strahlungen, besonders aber die enorme 
statische Aufladung der Röhrenumgebung, das Galvanometer be¬ 
einflussen. Befindet sich ein mit dem Elektrokardiographen ver¬ 
bundener Draht oder der Körper des Patienten im Bereiche der 
Röntgenstrahlung, so wird die statische Elektrizität in das Gal¬ 
vanometer geleitet und muß den hochempfindlichen Faden zer¬ 
stören. 

Schwieriger war die Frage, wie diese Ströme unschädlich zu 
machen seien. Nachdem alle Versuche fehlgeschlagen waren, er¬ 
setzten wir den Elektromagneten unseres Elektrokardiographen 
(wir benutzen für unsere Experimente das Modell Bock-Thoma) 


1) 1. c. 
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durch einen permanenten Magneten, der nach unseren Angaben 
von der Firma gebaut wurde. Hierdurch wurde es möglich, das 
Zerreißen des Galvanometerfadens zu verhindern. Der Faden ge¬ 
riet aber immer noch in derartig heftige Schwingungen, daß ein 
Ablesen der Kurve unmöglich war. Durch weitere umfangreiche 
Versuche gelang es uns jedoch nunmehr, wenigstens die Haupt¬ 
masse der störenden elektrischen Körperaufladung zur Erde abzu¬ 
leiten. Durch Parallelschaltung sehr großer Kondensatoren mit 
dem Galvanometerstromkreis, Erdung des Außenbelages dieser 
Kondensatoren und des Permanentmagneten wird der statischen 
Körperaufladung ein bequemer Abflußweg geboten, während die 
schwachen Aktionsströme ungehindert auf das Galvanometer ein¬ 
wirken können. Ein geringes Quantum der statischen Elektrizität 
gelangt allerdings immer noch zum Galvanometer und bewirkt 
eine mäßige Ablenkung des Galvanometerfadens. Da derselbe 
aber nach längstens 0,3—0,4 Sekunden zur Null-Linie zurückkehrt 
(s. Abbild. 1), wirkt diese Erscheinung nicht sehr störend, bietet 
im Gegenteil noch folgenden Vorteil. 



Indem wir das Aufleuchten der Röntgenröhre gleichzeitig mit 
dem Lichtpunkt des Galvanometers photographisch aufnahmen, 
ließ sich feststellen (s. Abbild. 2), daß genau gleichzeitig mit dem 
Aufleuchten der Röhre (in der Abbildung die Linie R) der Gal¬ 
vanometerfaden aus der Null-Linie herausgeschleudert wird. Der 
Moment der Ablenkung, i. e. das Abbrechen der Elektrokardio¬ 
grammkurve zeigt uns somit aufs genaueste den Zeitpunkt der 
Exposition an, und können wir uns gar keine bessere Markiervor- 
richtung herstellen. 

Unsere Aufnahmetechnik ist nunmehr soweit durchgebildet, 
daß wir stets wirklich gut verwertbare Resultate erhalten, wenn 
wir 4—6 Platten hintereinander exponieren. Bei weiteren Exposi¬ 
tionen laufen wir dagegen Gefahr, daß der Galvanometerfaden 
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Abbild. 2. 


1 



durch steigende statische Aufladung so weit abgelenkt wird, daß 
die Kurve nicht mehr auf die Schreibfläche projiziert wird, da die 
Papierbreite unseres Elektrokardiographen nur 6 cm beträgt. Bei 
größerer Breite wird man wohl 12 Aufnahmen hintereinander 
machen können. Da wir also nach 6 Aufnahmen doch eine kurze 
Pause zwecks Einstellung des Galvanometers auf die Null-Linie 
einschalten müssen, nehmen wir auch die Intervalle für die ein¬ 
zelnen Expositionen etwas größer. Wir fixieren unsere Patienten 
natürlich möglichst exakt vor dem Kinematographen*), lassen zu¬ 
nächst nach Kommando regelmäßig wenig vertieft atmen, dann 
auf der Höhe der normalen Inspiration den Atem anhalten und 
exponieren nunmehr 6 Platten, zwischen den einzelnen Aufnahmen 
eine Pause von nahezu 1 Sekunde einschaltend. Die Expositions¬ 
momente markieren sich, wie oben ausgeführt, von selbst in dem 
gleichzeitig aufgenommenen Elektrokardiogramm. Während nun 
der Galvanometerfaden auf die Null-Linie wieder eingestellt wird, 
atmet der Patient wieder regelmäßig nach Kommando, um dann 
neuerdings auf der Höhe der Inspiration den Atem für 4 Sekunden 
anzuhalten, so daß wiederum eine Serie von 6 Bildern angefertigt 
werden kann usw. 

1) Für die kinematographischen Aufnahmen benutzen wir die vom einen 
von uns konstruierten und von der Firma Reiniger, Gebbert & Schall A.-G. ge¬ 
bauten Röntgenkinematographen. Nähere Beschreibungen außer an anderen Stellen 
in: Groedel, Die Magenbewegungen, Ergänzungsband 27 der Fortschritte auf 
dem Gebiete der Röntgenstrahlen. Hamburg, Gräfe & Sillem 1912 und Albers 
Schönberg, Die Röntgentechnik, Hamburg, Gräfe & Sillem 1912. 
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Daß unsere Methode noch weit entfernt vom erstrebten Ziel 
ist, dessen sind wir uns sehr wohl bewußt. Ein den wissenschaft¬ 
lichen Forderungen voll entsprechendes Verfahren mußte 10—20 
Aufnahmen während einer Herzevolution liefern, also in einer 
Sekunde 12—20 Expositionen. Mit den bisher gebräuchlichen 
Plattenwechselapparaten dürfte ein entsprechend schnellerer und 
sicherer Platten Wechsel kaum jemals möglich werden. Nur dem 
eigentlichen Kinematographen nachgebildete Vorrichtungen mit 
Filmbändern 1 ) werden voraussichtlich die Lösung bringen. Auch 
die Röntgenapparate dürften noch nicht voll unseren diesbezüg¬ 
lichen Bedürfnissen genügen. Selbstverständlich müssen wir ein 
Instrumentarium benutzen, das etwa bei 1 j 100 Sekunde Expositions¬ 
zeit gute Bilder liefert. Diese Apparate bedürfen aber zurzeit 
noch einer nicht unbeträchtlichen Magnetisierungs- und Entmagne¬ 
tisierungspause. Endlich ist noch zu erproben, ob unsere Röhren 
bei derart schneller Expositionsfolge konstant bleiben. 

Die aufgezählten Momente machen es uns somit unmöglich, 
mehr als 6 Bilder auf einmal herzustellen. Infolgedessen sind wir 
genötigt, wieder zu Kombinationsserien zurückzugreifen. Hierdurch 
kommt ein weiteres störendes Moment mit in Rechnung, nämlich 
der bei den einzelnen Aufnahmen ungleiche Zwerchfellstand. Dem 
ist aber entgegenzuhalten, daß sich bei einiger Übung die Atmung 
und hiermit der Zwerchfellstand doch ziemlich konstant gestalten 
läßt. Die geringen ev. noch auftretenden Höhenunterschiede im 
Zwerchfellstand sind auf jeden Fall weniger störend, als der Ein¬ 
fluß allzulang angehaltener Atmung auf das Herz (Effekt des 
Valsalva’schen Versuches). Denn je länger man den Atem anhalten 
läßt, desto größer wird die Zeit der Herzevolution, und zwar fast 
ausschließlich durch Verlängerung der Diastole; im Elektro¬ 
kardiogramm wird die Strecke P (Pause) größer. Dehnt man somit 
einen Versuch zu lange aus, so müssen alle Expositionen, die in 
die Strecke P fallen, umgerechnet werden, wodurch leicht Un¬ 
genauigkeiten entstehen. 

Selbstverständlich haben wir den weiteren Ausbau unserer 
Methode nicht aufgegeben. Im Gegenteil hoffen wir, in nicht allzu 
ferner Zeit noch Vollkommeneres zu erreichen. Wenn wir trotzdem 
heute schon einige wenige wissenschaftliche Resultate mitteilen, so 
geschieht dies nur, um auch weitere Kreise zur Mitarbeit auf 

1) Die Beschreibung eines solchen Apparates wird in den nächsten Wochen 
erfolgen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



58 


Thbo Grobdel u. Franz Gboedel 


diesem wichtigen Gebiete anzuregen und nur nach reiflicher Wür¬ 
digung aller Fehlerquellen. Daß die letzteren aber bei unserem 
Verfahren nicht mehr schwer ins Gewicht fallen, werden die vor¬ 
stehenden Ausführungen gezeigt haben, noch mehr aber das ein¬ 
deutige Resultat von 12 gelungenen Serien. 

II. Ergebnisse. 

Bevor wir nunmehr zur Besprechung einiger unserer Unter¬ 
suchungsresultate übergehen, seien kurz die bisher vorliegenden 
Ergebnisse anderer Versuchsverfahren erwähnt. 

Von den älteren physiologischen Methoden zur Bestimmung 
der Forraveränderungen des lebenden Herzens 1 ) ist eigentlich nur 
die kinematographische Registrierung der Bewegungen des frei¬ 
gelegten Herzens zu nennen, die von Braun, Onimus und 
Francois Frank angewandt wurde. Es bedarf jedoch keiner 
besonderen Betonung, daß die Versuchstechnik recht schwierig und 
die Ergebnisse dieser Methode ihrer offensichtlichen schweren 
Fehlerquellen wegen nur geringe Verwertbarkeit besitzen. Immer¬ 
hin zeigen diese Untersuchungen, daß neben einer allseitigen Ver¬ 
kleinerung des Herzens, ein systolischer Herzbuckel, eine systoiische 
Furche, eine Wölbungszunahme der Spitze, eine Rotations- und 
Hebelbewegung der Spitze und eine Verschmälerung des Basisteiles 
der linken Kammer während der Herzsystole anftritt. Von allen 
anderen physiologischen Untersuchungsmethoden ist dagegen nur 
mit Nicolai 2 ) zu sagen, daß sie „die Sache des Herzens ver¬ 
wickelter“ gestaltet haben, die Formveränderungen des Herzens 
nicht zu klären vermochten.“ 

Ein aussichtsreicheres Versuchs verfahren schien erst das rönt¬ 
genologische Studium der Herzbewegungen zu sein. Aber auch 
hier waren beträchtliche Hindernisse zu überwinden, bevor wissen¬ 
schaftlich verwertbares Material gesammelt werden konnte. Unsere 
eigenen Erfahrungen und diejenigen anderer Autoren hat der eine 
von uns 1 ) zuletzt folgendermassen zusammengefaßt: 

„Daß der Spitzenstoß der Kontraktion des linken unteren 
Herzbogens (Ventrikel) entspricht, kann man durch gleichzeitige 
Palpation und Röntgenoskopie (Röntgenpalpation) feststellen. 


1) Eine Übersichtliche Zusammenstellung derselben findet man z. B. bei 
Nicolai in Nagel’s Handbuch der Physiologie I Bd. II, 2, p. 834. 

2) F. M. Groedel, Die Röntgendiagnostik der Herz-und Gefäßerkrankungen. 
H. Meusser, Berlin 1912. 
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Manchmal sehen wir die Herzspitze kranialwärts wandern, sich der 
Basis nähern, wie dies auch Dietlen und Arnsberger be¬ 
schrieben haben. Beobachten wir die zeitliche Folge der Ausdeh¬ 
nung an den verschiedenen Bogen, so finden wir, daß mit dem 
linken Ventrikelbogen verglichen der rechte obere Bogen, der linke 
Aorten- und Pulmonalbogen alternierend pulsieren, während rechter 
und, wenn sichtbar, linker Vorhof bogen den übrigen Bogen in ihrer 
Bewegung vorauseilen. Infolgedessen sehen wir auf der rechten 
Seite eine alternierende Bewegung zwischen unterem und oberem 
Bogen, während sich links die Bewegungen der vier Bogen stets 
nachlaufen.“ 

Von den Untersuchungsresultaten Elischer’s 1 ) sei nur fol¬ 
gendes resümierend erwähnt: Die Form Veränderungen des Herzens 
während der Pulsation sind minimal. Die Herzspitze bewegt sich 
nach innen und oben, sie ist nicht, wie Haycraft behauptet hat, 
der fixe Punkt der Herzbewegung. Bei kompensierter Mitralin- 
sufficienz und Stenose sind die Form- und Größenänderungen be¬ 
sonders klein, bei inkompensierten Fällen größer. Es ergibt sich 
hieraus, daß bei kompensierten Klappenfehlern eine wesentliche 
Zunahme des Schlagvolumens der beteiligten Herzabschnitte nicht 
eintritt, also das Volumen des regurgitierenden Blutes nicht allzu 
bedeutend sein kann. 

Um bei Verwertung unserer jüngsten Beobachtungen absolute 
Objektivität walten zu lassen, wurde in folgender Weise vorge¬ 
gangen : Der eine von nns pauste die Platten durch, ohne zu wissen, 
welcher Herzphase die Aufnahme angehörte, während der andere 
die Markierungspunkte der einzelnen Aufnahmen in der richtigen 
Reihenfolge in das Elektrokardiogramm einer Herzevolntion ein¬ 
trug; erst dann wurden die Pausen nummeriert und geordnet. 

Es stellte sich bald heraus, daß es nicht möglich war, die 
gesamten Herzkonturen übereinander zu zeichnen. Der Wirrwar 
der Linien wird so groß, daß man am Schlüsse von einer fort¬ 
laufenden Bewegung nichts mehr sehen kann. Wir wollen uns 
daher begnügen, als Beispiel Fig. 3 und 4 zu bringen, bei denen 
möglichst weit auseinanderliegende Phasen übereinander gepaust 
sind. Man erkennt aus den Abbildungen, daß die pulsatorischen Ex¬ 
kursionen, die das gesunde Herz macht, nur relativ gering sind. 

Zur Darstellung der fortlaufenden Bewegung waren wir daher 
gezwungen, den rechten und linken Herzrand einzeln zu behandeln. 


1) 1. c. 
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Abbild. 3. Abbild. 4. 



Der rechte Herzkontur zeigt normalerweise wenig Bewegung, ab¬ 
gesehen von der Zeit des Ablaufes der A-Zacke. Wir beschränken 
uns daher vorläufig auf die Wiedergabe des linken Herzkonturs 
Da wir die einzelnen Aufnahmen annähernd in der tatsächlichen 
zeitlichen Entfernung nebeneinander stellen mußten, brauchten wir 
einen Punkt, der während der Herzevolution seine Lage möglichst 
beibehält. Diese Voraussetzung trifft für den Schnittpunkt von 
Aurikel- und Pulmonalbogen zu. In allen unseren Zeichnungen 
geben daher die Entfernungen dieser Schnittpunkte den zeitlichen 
Abstand der einzelnen Phasen von der vorhergehenden an. Anderer¬ 
seits mußten wir zur leichten Erkennung des Bewegungsmomentes 
das Elektrokardiogramm direkt unter die Herzrandbilder zeichnen. 
Da aber der Herzrand bei den einzelnen Phasen sich selbstver¬ 
ständlich nicht parallel zu dem vorhergehenden Bilde verschiebt, 
muß das auf die jeweilige Lage der Herzspitze bezogene Elektro¬ 
kardiogramm verzerrt erscheinen. Wir geben deshalb das Elektro¬ 
kardiogramm mit den Einfallspunkten der einzelnen Expositionen 
zu jeder Serie außerdem noch im Original bei. 

Als Nomenklatur haben wir folgende Abkürzungen gewählt: 
AO = Aorta; PU = Pulmonalis; AU = Auric. sin; VE = Ventr. 
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sin; AT = Atr. dext. Für das Elektrokardiogramm haben wir nach 
Er ans nnd Nicolai folgende Bezeichnungen angewandt: A = 
Vorhofzacke; J = Initialzacke; F = Finalzacke; für die negative 
Phase der Zacken, Jp resp. Fp; H = Strecke A—J, T = J—F, 
P = F—A. 

Die Durchmusterung der einzelnen Serien ergibt nachstehende 
Resultate: 


AbbUd. 5. 



Abbild. 6. 



Serie III. Von den 8 Aufnahmen der Serie III fallt Aufnahme 1 
in den absteigenden Schenkel der J*Zacke, 2 und 3 in die Strecke T, 
4 in den absteigenden Schenkel von F, 5 bis 8 in die Strecke P. Bei 
Vergleichung von Aufnahme 1 und 8 sieht man bei 1 den Vorhof bereits 
sich deutlich abheben, Aufnahme 2, 3 nnd 4 zeigen den VeDtrikelbogen 
sich immer stärker wölben und verkürzen, die Strecke des Vorhofs sich 
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verlängern, die Herzspitze rückt nach innen. Aufnahme 5 (kurz nach 
der Finalschwankung): die Wölbung des Ventrikelbogens nimmt ab, seine 
Länge zu, die Strecke des Vorhofs ist kleiner geworden, 6 und 7 zeigen 
keine Differenzierung von Ventrikel und Vorhof mehr, die Bogen sind 
abgeflacht, die Spitze rückt nach außen, ebenso Aufnahme 8, jedoch 
wölbt sich hier der ganze Herzkontur stärker vor, ein Zeichen, daß der 
Ventrikel nahe seiner max. Füllung angelangt ist. 

Abbild. 7. 




}T 


Serie IV. Aufnahme 1 Höhe der A-Zacke, Aufnahme 2 Fußpunkt 
der A-Zacke, an beiden sieht man den Vorhof deutlich vom Ventrikel 
differenziert. Aufnahme 3 Strecke H f keine Differenzierung zwischen 
\ orhof und Ventrikel. Aufnahme 4 kurz nach Beginn der J-Zacke, 
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Vorhof und Ventrikel noch nicht differenziert, die Spitze etwas einwärts 
gerückt; 5 kurz nach dem Höhepunkt der#T-Zacke, Vorhof und Ventrikel 
deutlich differenziert. Aufnahme 6 Fußpunkt JP, sowie 7, 8, 9 Strecke F, 
die Wölbung des Ventrikelteiles wird immer stärker, die Ventrikelstrecke 
kürzer, die Vorhofsstrecke länger, die Herzspitze rückt medianwärts. 
Aufnahme 10, 11, 12, 13 Strecke P, Vorhof und Ventrikel nicht mehr 
differenziert, die Herzspitze rückt wieder lateralwärts. 


Abbild. 9. 
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Abbild. 10. 



Serie V. Exposition 1, Höhe von A, keine Differenzierung gegen¬ 
über den Aufnahmen während P, ebenso bei 2 und 3 während Strecke H. 

4 aufsteigender Schenkel von J, leichte Zunahme der Ventrikel Wölbung; 

5 Futfpunkt von JP, sowie 6, 7, 8, 9, 10 = T bis zur Spitze von'* F, 
Differenzierung zwischen Vorbof und Ventrikel, Zunahme des Vorhofs¬ 
teiles, Zunahme der Ventrikelwölbung, Verkürzung des Ventrikelteiles, 
die Herzspitze rückt medianwärts; 11, 12, 13, 14 Strecke P Abtlachen 
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der Ränder, Verschwinden der Differenzierung zwischen Vorhof und 
V entrikel. • 


Abbild. 11. 
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Abbild. 12. 



Serie VI. 1 und 2 Verlauf von A. Vorhof und Ventrikel deutlich 
differenziert; 3 Endpunkt von A, keine Differenzierung mehr; 4 Höhe 
von P, wieder deutliche Differenzierung von Vorhof und Ventrikel; 
Spitze wandert medianwärts; 5 Fußpunkt JP, Zunahme der Ventrikel¬ 
wölbung, Verlängerung der A-Strecke; 6, 7, 8 Strecke T, sowie 9, 10, 
11, 12 während F-Zacke, Zunahme der Vorhofsstrecke, Zunahme der 
Wölbung des Ventrikelbogens, Einwärtsrücken der Herzspitze; 13 Be- 
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ginn von P, Yorbofsbogen kürzer geworden, Ventrikel flacber, Spitze 
hebt sich; 14, 15, 16 Strecke P, keine Differenzierung zwischen Vor¬ 
hof und Ventrikelstrecke, Abflachung der sämtlichen Konturen, Spitze 
gehoben, nach auswärts gerückt. 

Abbild. 13. 



Abbild. 14. 



Serie VII. 1 und 2 Höhe der A-Zacke, keine Differenzierung von 
Vorbof und Ventrikel, dagegen ist in dieser Serie in der Strecke H und 
P der Vorhof gegenüber dem Ventrikel differenziert und vorgewölbt, es 
bedeutet also hier das Verwischen der Konturen während A die Kon¬ 
traktion des Vorhofs; 3 und 4 in der Mitte und am Ende von H, Vor¬ 
hof und Ventrikel differenziert und Vorhof vorgewölbt; 5 Fußpunkt JP. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109 . Bd. * r > 


Digitizedl by 


v Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






















66 


Theo Gboedel u. Franz Gboedel 


Digitized by 


6, 7, 8, 9, 10, 11 in T und aufsteigendem Schenkel von F, Differen¬ 
zierung von Vorhof und Ventrikel (jedoch markiert sich die Vorhofs¬ 
strecke gegenüber den Zeiten H und P jetzt als gerade Linie), Zunahme 
der Vorhofsstrecke, der Wölbung und Verkürzung des Ventrikelbogens, 
Einwärtswandern der Spitze; 12, 13, 14, 15 in Strecke P, Vorhof und 
Ventrikel differenziert, Vorhof jedoch gewölbt, der Herzkontur flacht all¬ 
mählich ah, die Spitze hebt sich. 

Abbild. 15. 
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Abbild. 16. 



Serie VIII. 1 Strecke H, keine Differenzierung zwischen Vorhof 
und Ventrikel, im Vergleich zu 6 in Strecke P ist der Ventrikel stärker 
gefüllt, der Vorhof etwas eingezogen; 2 und 3 Strecke T, 4 Endpunkt 
von F, Differenzierung von Vorhof und Ventrikel, Zunahme der Ver¬ 
längerung der Vorhofsstrecke, Zunahme der Wölbung und Verkürzung L 
von Ventrikelstrecke, Einwärtsrückung der Spitze; 5 in P, Vorhofs¬ 
strecke verkürzt, Länge und Verflachung von Ventrikelbogen zuge- 
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nommen; 6 in P, keine Differenzierung mehr, Verflachung der ganzen 
Kontur, Hebung der Spitze. 

Abbild. .17. 
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Abbild. 18. 



Serie IX. 1 und 2 absteigender Schenkel von A, Vorhof differen¬ 
ziert vom Ventrikel, leicht vorgewölbt, jedoch nicht so stark wie bei 15 
P; 3 und 4 Strecke H, keine Differenzierung zwischen Vorhof und 
Ventrikel; 5—11 während T und auf- und absteigendem Schenkel von F, 
Vorhof und Ventrikel differenziert, Zunahme der Vorhofsstrecke, Zu¬ 
nahme der Wölbung und Verkürzung der Ventrikelstrecke, Einwärts- 
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geben der Herzspitze; 12—15 Strecke P, Verflachung der Ventrikel* 
strecke, allmählich zunehmende Vorhofswölbung, Herzspitze reicht nach 
außen. 


Abbild. 19. 
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Abbild. 20. 



Serie X. 1, 2, 3 Strecke H, Vorhof nicht differenziert vom 
\entrikel; 4—13 Strecke T, aufsteigender und absteigender Schenkel 
von F und FP, Differenzierung von Vorhof und Ventrikel, Zunahme 
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der Verlängerung der Vorhofsstrecke, Einwärtswenden der Spitze; 14 Be« 
ginn von P, Vorhofsstrecke nimmt wieder ab, Ventrikelstrecke länger 
and flacher, Spitze hebt sich. 


Abbild. 21. 




Serie XI. 1 and 2 in A, 3 and 4 in H, sowie 5 im aafsteigen« 
den 8chenkel von J, keine Differenzierung von Vorhof and Ventrikel; 
6 Höhe von J, Spitze leicht einwärts gerückt, Wölbung zugenommen; 
7—14 Strecke T. auf- und absteigender Schenkel von F, Zunahme der 
Vorhofsstrecke, Zunahme der Wölbung und Verkürzung von Vorhofs- 
strecke, Einwärtsrücken der Spitze; 15, 16, 17, 18 Strecke P, all¬ 
mähliches Versohwinden der Differenzierung von Vorhof and Ventrikel¬ 
steeoke. Nach außenrücken resp. Heben der Herzspitze. 
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Abbild. 23. 
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Abbild. 24. 



Serie XII. 1 und 2 im Verlaufe von A, Vorhof leicht differenziert 
von Ventrikel; 3, 4, 5, 6 Strecke H, Differenzierung verschwunden; 
7 und 8 aufsteigender Schenkel von J, noch keine Differenzierung; 9 ab¬ 
steigender Schenkel von J, deutliche Differenzierung; 10, 11, 12 T bis 
Spitze von F, Zunahme der Vorhofsstrecke, Verkürzung und Wölbung 
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der Ventrikelstrecke, Einwärtswandern der Spitze; 13, 14, 15, 16 
Strecke F Verflachung der Konturen, Hebung der Spitze. 

Unter den von uns aufgenommenen 12 Serien, von denen hier 
10 genauer beschrieben worden sind, können wir zwei Typen auf¬ 
stellen, für welche die Serien VI und VII als Beispiel dienen mögen. 

Typ I. (Beispiel Serie VI.) 

Während der A-Zacke sieht man eine Differenzierung von 
Vorhof und Ventrikel. Der Vorhof ist in maximaler Kontraktion 
und stellt sich gegenüber dem Ventrikelbogen als gerade Linie dar. 

Während der Strecke H verschwindet die Differenzierung, 
Ventrikel und Vorhofsbogen gehen fast unmerklich ineinander über; 
der Vorhof ist wieder erschlafft. 

Vom Beginn der J-Zacke bis zum Ende der F-Zacke ist wieder 
eine deutliche Differenzierung zwischen Vorhof- und Ventrikelbogen 
vorhanden. Der Vorhof stellt sich als gerade Strecke dar, die 
von der J- bis zur F-Zacke an Länge zunimmt. Jetzt bedeutet 
dies nicht mehr einen Kontraktionszustand des Vorhofes, sondern 
eine Anspannung der muskelschwachen Vorhofswand durch den 
sich kontrahierenden Ventrikel. Der Ventrikelbogen selbst wird 
ständig stärker gewölbt, verkürzt sich immer mehr, die Spitze 
rückt medianwärts. Am Ende der F-Zacke hat der Ventrikel seine 
maximale Kontraktion erreicht, der Vorhof seine stärkste An¬ 
spannung und Dehnung. Nach dem Höntgenbilde könnte man somit 
annehmen, daß das tatsächliche Punktum fixum für den sich kontra¬ 
hierenden Ventrikel die großen Gefäße sind, an denen der Anulus 
fibrosus durch Vermittlung des Vorhofes aufgehängt zu sein scheint. 

Mit Beginn der Pause (P) läßt die Wölbung des Ventrikels 
nach, die Strecke des Vorhofsbogens wird wieder kleiner, bis bald 
beide sich nicht mehr voneinander trennen lassen. Die Füllung des er- 
schlafftenVentrikels nimmt zu, die Herzspitze rückt wieder nach außen. 

Typ II (Beispiel Serie VII). 

Im großen und ganzen bietet dieser die gleichen Verhältnisse 
wie Typ I nur daß die Differenzierung zwischen Vorhof und Ven¬ 
trikel während der Strecke H und P erhalten bleibt. Der Vorhof 
stellt sich hier als leichter Bogen dar, um wiederum, während A 
im Kontraktionszustand und während J—F in Anspannung, wie auch 
bei Typ I, eine gerade Linie zu bilden. 

Der Unterschied zwischen Typ I und II dürfte aller Wahr¬ 
scheinlichkeit nach auf die verschiedene Lage des Herzens zurück¬ 
zuführen sein. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



72 


Thbo Grokdrl u. Franz Grobdbl, Herzuntersuchung. 


Daß die A-Zacke der Vorhofskontraktion entspricht, war bisher 
von allen Autoren als bestimmt angenommen worden; auch unsere 
Versuche bestätigen diese Annahme. 

Weniger Einmütigkeit herrscht betreffs der Deutung der 
J-Zacke. Eine Reihe von Autoren faßt diese als das elektrische 
Äquivalent der Erregungsleitung auf, während eine andere sie als 
den Ausdruck der Aktion des Herzens gedeutet wissen will, wobei 
unter Aktion: Erregungsleitung, chemische Umänderung, Wärme- 
bildung und mechanische Kontraktion verstanden werden soll 
Wenn wir selbst auch nicht entscheiden können, welche von diesen 
Faktoren an dem Zustandekommen der J-Zacke beteiligt sind, so 
kann man doch als sicher, auf Grund unserer Untersuchungen, an¬ 
nehmen, daß die Kontraktion des Muskels an dem Zustandekommen 
der J-Zacke beteiligt ist Dies halten wir für das wichtigste Er¬ 
gebnis unserer Untersuchungen. 

Von der F-Zacke können wir nur sagen, daß in ihrem Ver¬ 
laufe die Ventrikelkontraktion sich zu maximaler Höhe steigert 
und daß mit dem Ende der F-Zacke sofort die Ventrikeldiastole 
einsetzt 

Unsere Untersuchungen zeigen in der Tat daß die Potential¬ 
schwankungen, wie sie sich im Elektrokardiogramm zu erkennen 
geben, synchron mit der Herzaktion einhergehen. 
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Aus der medizinischen Klinik der k. k. Universität Innsbruck. 

(Vorstand: Prof. R. Schmidt.) 

Über Röntgenbefunde bei Kropfherzen. 

Von 

Dr. Julias Bauer und Dr. Friedrich Helm, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 3 Abbildungen.) 

Gelegentlich des planmäßigen Studiums der Klinik des ende¬ 
mischen Kropfes ergab sich die Notwendigkeit einer Ergänzung 
der bestehenden Systematik des „Kropfherzens“. Es zeigte sich, 
daß bei kropfigen Individuen auch Herzstörungen zur Beobachtung 
gelangen, die sich in keinen der bisher bekannten Typen des Kropf¬ 
herzens einreihen lassen und die wegen der oft völlig fehlenden 
subjektiven Herzbeschwerden meistens übersehen oder falsch ge- 
dentet zu werden pflegen. Dieser Typus der Herzstörung bei 
Kropfträgern wurde von dem einen von uns als „torpides Kropf¬ 
herz“ *) dem Kraus-Minnich’schen „erethischen Kropfherzen“ 
zur Seite gestellt. Wir wollen uns hier damit begnügen, die er¬ 
weiterte Systematik des Kropfherzens kurz zu skizzieren und ver¬ 
weisen im übrigen auf die ausführlichere Darstellung an oben¬ 
genannter Stelle. 

Man hat zwei große Gruppen von Herzstörungen bei Kropf 
auseinanderzuhalten, die Gruppe des sog. mechanischen und 
die des sog. thyreotoxischen Kropfherzens. Das mechanische 
Kropfherz ist verursacht durch die Stenosierung der Trachea sowie 
durch die infolge derselben und infolge der Kompression großer 
Venenstämme hervorgerufenen Zirkulationsstörung und betrifft ganz 
vorwiegend den rechten Ventrikel. Diese Form des Kropfherzens 
wird demnach nur indirekt durch die veränderte Schilddrüse be¬ 
dingt und kann gelegentlich auch durch andere mechanisch wirkende 

1) Bauer, J., Verhandl. des 29. dentschen Kongr. f. inn. Med. 1912. 
Deutsche med. Wochenscbr. 1912 Nr. 42. 
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Geschwülste der oberen Brustapertur und des oberen Mediastinums 
hervorgerufen werden. Demgegenüber entsteht nach unseren heutigen 
Kenntnissen das sog. thyreotoxische Kropfherz durch chemisch¬ 
toxische Fernwirkung der veränderten Schilddrüse. Beim thyreo¬ 
toxischen Kropfherzen sind wieder 2 Gruppen zu unterscheiden, die 
durch vielfache Übergangsformen miteinander verknüpft sind: das 
erethische Kropfherz (Kraus, Minnich) mit Tachykardie, 
mit verstärktem Spitzenstoß, subjektiven, oft recht beträchtlichen 
Herzbeschwerden, häufiger Verbreiterung des Herzens nach links 
und nicht selten akzidentellen Herzgeräuschen und das torpide 
Kropfherz mit leichter Verbreiterung der Herzdämpfung nach links, 
akzidentellem systolischem Geräusch über der Pulmonalis, akzen¬ 
tuiertem, klappendem, meist gespaltenem II. Pulmonalton und 
einer oft nur auf die rechte Seite beschränkten Tastbarkeit der 
Arteria subclavia sowie Pulsation am Halse; beim torpiden Kropf¬ 
herzen fehlt die Tachykardie, die Verstärkung des Spitzenstoßes 
und fehlen auffallendere subjektive Herzbeschwerden. 

Die vorliegenden Untersuchungen verfolgen den Zweck fest¬ 
zustellen, ob sich einerseits den einzelnen klinischen Typen des 
Kropf herzens entsprechende Form Veränderungen des Herzens 
röntgenologisch nach weisen lassen und ob sich andererseits aus dem 
Röntgenbild des Herzens Anhaltspunkte gewinnen lassen für das 
Zustandekommen der einzelnen physikalischen Symptome. 

Bezüglich der bis nun allein bekannten und studierten 
erethischen Form des thyreotoxischen Kropfherzens liegen bereits 
Beobachtungen von Kraus 1 ) sowie von Blauel, 0. Müller und 
Schlayer 2 ) vor. Kraus fand röntgenorthographisch bzw. „ortho- 
diaphotographisch“ öfters eine erhebliche Vergrößerung seiner 
thyreotoxischen Kropfherzen. Bei der Systole läßt sich röntgeno¬ 
logisch eine auffallend starke Verkleinerung des Herzens erkennen, 
eine Beobachtung, die von Blauel und seinen Mitarbeitern voll¬ 
auf bestätigt wird. Blauel sah „das Herz bei der Diastole ganz 
ungewöhnlich weit ausschlagen und betont die Schwierigkeit, mit 
welcher die Anfertigung eines Orthodiagramms in solchen mit 
Tachykardie einhergehenden Fällen verbunden ist. Bei solchen 
Fällen dürften Differenzen zwischen perkutorischem und ortho- 
diagraphischem Befund nicht wundernehmen. Beim mechanischen 

1) Kraus, F., Wiener klin. Wochensckr. 1899 Xr. 15. Deutsche med. 
WocbeuBchr. 1906 Nr. 47. 

2) B 1 a u e 1, 0. M ü 11 e r u. S c h 1 a y e r, Bruns' Beiträge z. klin. Chirurgie 62, 
119. 1909. 
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Kropfherzen sahen Blauel, Müller und Schlayer im ersten 
schrägen Durchmesser an Stelle des schmalen Aortenbandes einen 
breiten diffusen, nach oben nicht abgrenzbaren, nicht pulsierenden 
Schatten, der in gleichmäßiger Breite zum Herzen herabzieht. Wie 
dies auch Curschmann und Schlayer*) beim Morbus Basedowii 
hervorhoben, findet Bl au el in diesen Fällen bei sagittaler Durch¬ 
leuchtung stets eine auffallende Breite des Gefäßstruncus. Diese 
Verbreiterung könne nur auf Bechnung der großen Venen gesetzt 
werden, deren abnorm starke Füllung zentral von der stenosieren- 
den Struma mit der Pathogenese des mechanischen Kropfherzens 
in Zusammenhang gebracht wird. 

Unsere eigenen Untersuchungen wurden nun in der Weise 
vorgenommen, daß der eine von uns den klinischen Herzbefund 
aufnahm und der andere stets ohne vorherige Kenntnis desselben 
die Röntgendurchleuchtung ausfdhrte. Die Röntgendurchleuch¬ 
tung wurde ebenso wie das stets angeschlossene Orthodiagramm 
im Stehen vorgenommen. Nach genauer Untersuchung bei dorso- 
ventralem Strahlengang, wurde stets auch im ersten schrägen Durch¬ 
messer (Holzknecht), fernerauch in allen übrigen üblichen Stellungen 
durchleuchtet. Die Untersuchung erfolgte bei ruhiger, oberflächlicher 
Atmung, doch wurde auch das Verhalten bei tiefem In- bzw. Ex- 
spirium berücksichtigt. Bei der Angabe der größten queren Herz¬ 
breite betrachteten wir es für das Zweckmäßigste, die Abweichungen 
vom normalen Durchschnittswert anzuführen und hielten uns dies¬ 
bezüglich an die von Grödel 1 2 ) angegebenen Normal werte für die 
Transversaldimensionen. 

Da unser Augenmerk schon nach den ersten Untersuchungen 
auf den II. linken Herzschattenbogen gerichtet wurde, so möchten 
wir gleich an dieser Stelle bemerken, daß es uns nur in wenigen 
Fällen gelang, die der Pulmonalis entsprechende Vorwölbung von 
dem Vorhof- bzw. Aurikelbogen exakt abzugrenzen. Deswegen 
sprechen wir in unseren Befunden ganz unverbindlich vom II. linken 
Bogen, wiewohl die im folgenden zu erörternde Vorwölbung des¬ 
selben in allererster Linie den Pulmonalisbogen betrifft. Da¬ 
für spricht einerseits das besondere Hervortreten des Bogens im 
oberen Anteil und andererseits die deutlich systolische und dem 
Aortenrhythmus synchrone Pulsation desselben. Auch das deut- 

1) Cnrschmann, H., u. Schlayer, Deutsche med. Wochenscbr. 1905 
Nr. 50 u. 51. 

2) Grödel, F. M., Die Röntgendiagnostik der Herz- und Gefäßerkran¬ 
kungen 1912. 
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lichere Vortreten des II. linken Bpgens bei Durchleuchtung im 
L schrägen Durchmesser spricht eher für Pulmonalis als für Vor¬ 
hof, wie sich aus der Topographie dieser Gebilde unschwer ab¬ 
leiten läßt. In diesem Umstand erblicken wir gegenüber Ebertz 
und Stürtz 1 ) einen nicht unwichtigen Vorteil der Durchleuchtung 
im I. schrägen Durchmesser. Die Untersuchung der Aorta, ins¬ 
besondere die Beurteilung des Hochstandes derselben erfolgte 
natürlich bei horizontalem Strahlengang, d. h. die Antikathode der 
Röhre stand im selben Niveau wie die Clavicula. Hochstand der 
Aorta wurde angenommen, wenn der Aortenbogen den unteren 
Rand des Schlüsselbeins mindestens erreichte, Höherstehen, wenn der 
Zwischenraum zwischen Aortenbogen und Clavicula weniger als 
zwei Querfinger betrug. 

Als schmal bezeichneten wir die Aorta, wenn die Breite des 
Aortenschattens bei Durchleuchtung im I. schrägen Durchmesser 
geringer als zwei Querfinger war. Von Entfaltung des Aorten¬ 
bogens sprechen wir dann, wenn dessen Krümmungsradius größer 
ist als normal, ohne daß das Lumen der Aorta gegen die Norm ab¬ 
weichen würde. 

Im folgenden resümieren wir unsere Untersuchungsergebnisse 2 ): 

1. Unter 6 Fällen von reinem erethischen Kropfherz war in 
2 Fällen die orthodiagraphisch festgestellte Herzgröße größer als 
die normalen Durchschnittswerte, in 3 Fällen war sie kleiner, in 
1 entsprechend dem Durchschnittswerte. In allen Fällen bewegen 
sich aber die Werte für die größte quere Herzbreite innerhalb, 
physiologischer Grenzen. Die Herzspitze war in 4 Fällen auffallend 
plump. In 5 Fällen beobachteten wir eine mehr oder weniger 
intensive Vorwölbung des linken mittleren Herzschattenbogens, 
welcher ganz besonders deutlich im Falle K. (Fig. 1) den oberen 
Abschnitt dieses Bogens betraf. In allen Fällen fand sich eine 
sehr lebhafte Pulsation des Herzens, die in 5 Fällen ganz besonders 
am linken mittleren Herzschattenbogen auffiel. In 5 Fällen fand sich 
röntgenologisch Hochstand der Aorta, in 3 dieser Fälle war die 
Aorta schmäler, als es der Norm entspricht. 

2. Unter 16 Fällen von reinem torpidem Kropfherz lag der Wert 
für die größte quere Herzbreite in 2 Fällen über, in 8 Fällen 
unter dem normalen Durchschnittswert, ohne daß auch hier die 

1) Ebertz u. Stürtz, Deutsches Arch. f. kirn. Med. 107, 1, 1912. 

2) Von der Wiedergabe der ausführlichen Untersuchungsprotokoile mußte 
leider mit Rücksicht auf den beschränkten Raum Abstand genommen werden. 
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normalen Grenzwerte überschritten wurden. Die Herzspitze war 
in 9 Fällen mehr oder weniger stark abgerundet. Eine auf¬ 
fallendere Vorwölbung des linken mittleren Herzschattenbogens 
fand sich gleichfalls in 9 Fällen, 
in der Mehrzahl der Fälle schon 
bei dorsoventraler Durchleuchtung 
deutlich erkennbar. Eine ver¬ 
stärkte Pulsation des linken mitt¬ 
leren Herzschattenbogens zeigten 
7 Fälle, wobei nicht in allen 
Fällen die stärkere Pulsation mit 
einer Vorwölbung kombiniert war. 

Eine im allgemeinen verstärkte 
Pulsation des Herzens konnte 
10 mal beobachtet werden. 9 mal 
stand die Aorta höher und war 
in 6 Fällen enger als normal, in 
2 Fällen bestand eine diffuse 
Dilatation derselben. 2 unter den 16 Fällen zeigten das typische 
Bild des Tropfenherzens. 

3. Von jenen 16 Fällen, welche als Übergangsform zwischen 
torpidem und erethischem Kropfherz angesehen werden müssen, 
lag 2 mal die größte quere Herzbreite oberhalb, 5 mal unterhalb 
des normalen Durchschnittswertes. Die Herzspitze war in 7 Fällen 
abgerundet, der linke mittlere Herzschattenbogen in 4 Fällen vor¬ 
gewölbt, in 6 Fällen zeigte er verstärkte Pulsation. Die Herz¬ 
pulsation im allgemeinen war nur 4 mal verstärkt. Aortenhoch¬ 
stand verschiedenen Grades fand sich in 7 Fällen und war 4 mal 
mit Angustie kombiniert, einmal bestand Enge ohne Hochstand. 

4. Von 8 Fällen, die den Symptomenkomplex des torpiden 
Kropfherzens unvollkommen darboten, lag der Wert für die größte 
quere Herzbreite 6 mal unter dem normalen Durchschnittswert, 
die Herzspitze war 4 mal abgerundet, der II. linke Herzschatten¬ 
bogen 4 mal vorgewölbt und pulsierte in 3 Fällen stärker. 6 mal 
zeigte das Herz im allgemeinen verstärkte Pulsation. 5 mal fanden 
wir Aortenhochstand, in 4 Fällen war das Aortenband gleichzeitig 
schmäler. Einmal sahen wir eine leichte Verbreiterung der Aorta, 
allerdings betraf dieser Fall eine schon 58 jährige Frau. In einem 
Fall bestand eine ausgesprochene Tropfenherzform. 

5. Zwei Fälle sind als Kombination von mechanischem und 
thyreotoxischem Kropfherz aufzufassen. Die Herzgröße übertraf 


Fig. l. 

Fall K. (eretisches Kropfherz). 
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beidemal den normalen Durchschnittswert und entsprechend der 
klinisch nachweisbaren Verbreiterung nach rechts war auch eine 
deutliche Vergrößerung des Herzschattens nach rechts hin zu kon¬ 
statieren. Die Herzspitze war in beiden Fällen plump. In dem 
eher als erethisch zu bezeichnenden Fall war eine starke Vor¬ 
wölbung und Pulsation des II. linken Bogens, sowie eine verstärkte 
allgemeine Herzaktion nachweisbar; desgleichen war die Aorta 
schmal und hochstehend. 


Fig. 2. 

Fall 0. (erethisches Kropfherz). 



Fig. 3. 

Fall H. (Kombination von 
mech&n. u. thyreotoxischem 
Kropfherz). 



6. 7 Fälle betreffen kropfige Individuen, welche mehr oder 
minder anämisch waren, so daß die Beurteilung des Herzbefundes 
und die Entscheidung, ein wie großer Anteil am Zustandekommen 
der Störung der Anämie und welcher der Struma zuzuschreiben 
ist, sehr schwierig fällt. Bei einem Fall hatten wir klinisch 
keinerlei Anhaltspunkte für die Annahme eines Kropfherzens und 
wir führen ihn hier lediglich als Exempel für einen durch hoch¬ 
gradige Anämie allein bedingten Herzbefund an. Das Herz war 
orthodiagraphisch größer als es dem normalen Durchschnitt ent¬ 
spricht, ohne daß die Herzspitze plump gewesen wäre. Es handelte 
sich somit um eine auch bei der Obduktion gefundene Dilatation. 
Der II. linke Bogen war vorgewölbt und pulsierte lebhaft, ebenso 
der ganze linke Herzrand. Die Aorta stand höher als es der 
Norm entspricht. Auch in diesem Fall betraf die Vorwölbung 
vorwiegend den oberen Teil des mittleren Bogens und pulsierte 
sicher systolisch. Auf eine Diskussion dieses dem Kropfherzen 
analogen Befundes werden wir im folgenden noch einzugehen haben. 
Von den 6 übrigen Fällen übertraf 1 mal die Herzgröße den nor¬ 
malen Durchschnitt (gleichzeitig Dilatation der Aorta), 3 mal war 
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sie kleiner als dieser. Die Herzspitze war in 4 Fällen plump. In 
2 Fällen war der II. linke Bogen vorgewölbt und in ebensoviel 
Fällen pulsierte er stärker. 4 mal fand sich eine allgemein verstärkte 
Herzpulsation. 2 mal stand die Aorta hoch, lmal war sie schmal. 

7. In 4 Fällen war das Bild des Kropfherzens durch gleich¬ 
zeitige Arteriosklerose kompliziert, in 2 Fällen wurde kein Kropf¬ 
herz, sondern bloß eine Hypoplasie des Herzens bzw. der Aorta 
angenommen. 

Wenn wir aus allen diesen Befunden ein Resümee ziehen, so 
ergibt sich, daß bei Individuen mit Kropfherzen auf¬ 
fallend häufig eine charakteristische Herzkonfigu¬ 
ration im Röntgenbild angetroffen wird, ohne daß 
dieselbe einerseits konstant und stets vollkommen 
ausgebildet, andererseits für das Kropfherz spezi¬ 
fisch wäre. Diese Herzkonfiguration ist folgender¬ 
maßen gekennzeichnet: Vorwölbung des linken mitt¬ 
leren Herzschattenbogens, vorwiegend dessenoberen 
Anteiles (Pulmonalisbogens), lebhafte Pulsation des¬ 
selben, sowie des ganzen linken Herzrandes. Aorta 
hochstehend, häufig schmal. Die Herzspitze meist 
plump, dabei die größte quere Herzbreite den nor¬ 
malen Durchschnittswert in der Regel nicht über¬ 
ragend, im Gegenteil, sogar häufig nicht erreichend. 

Wenn auch dieser röntgenologische Herzbefund bei erethischen 
Kropfherzen anscheinend am häufigsten angetroffen wird, so läßt 
sich doch eine Abgrenzung der einzelnen klinischen Typen des 
Kropfherzens nach dem Röntgenbild nicht vornehmen. Bei 
„mechanischen 1 * Kropfherzen ist allerdings auch röntgenologisch 
eine Verbreiterung des Herzschattens nach rechts zu konstatieren. 

Wie ist nun diese charakteristische Herzkonfiguration bei 
Kropfherzen aufzufassen? 

Im allgemeinen spricht man beim Vortreten des linken mitt¬ 
leren Bogens von einer „Mitralkonfiguration 11 des Herzens (Holz- 
knecht). Das Vortreten betrifft bei Mitralfehlern beide Anteile 
des mittleren Bogens, einerseits wegen Erweiterung des linken 
Vorhofes, andererseits infolge der Erweiterung des Truncus arteriae 
pulmonalis (Schwarz 1 )). Nach Bamberger 2 ) übertrifft die 

1) Schwarz, G, Die Röntgenuntersuchung des Herzens und der großen 
Gefäße. 1911. 

2 ) Zit. nach Schwarz. 
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Weite der Pulmonalis bei Mitralvitien die der Aorta oft um ein 
Beträchtliches. Die stärkere Vorwölbung des Pulmonalisbogeus 
wird auch bei Persistenz des Ductus arteriosus Botalli, die Aus¬ 
ladung des Vorhofbogens bei myokarditisch dilatiertem Atrium be¬ 
obachtet. Nun konnte F. Kraus 1 2 ) schon vor 7 Jahren darauf 
hin weisen, daß bei dem von ihm beschriebenen konstitutionell hypo¬ 
plastischen, steil- und mediangestellten Herzen der linke mittlere 
Bogen verstrichen ist und fast in einer Geraden mit dem I. und 
III. Bogen verläuft. Kraus erwähnt auch, daß diese Herzkon¬ 
figuration beim Kind die Regel ist, ohne daß Anhaltspunkte für 
eine stärkere Anhäufung des Blutes im kleinen Kreislauf vor¬ 
liegen würden. Nach Abschluß unserer Untersuchungen berichteten 
nun Ebertz und Stürtz 9 ), daß sie die „Mitralkonfiguration“ 
des Herzens einerseits bei noch relativ frischen Mitralfehlern ver¬ 
mißten, andererseits auch bei sicher Klappengesunden und über¬ 
haupt gesunden Individuen (Rekruten) nicht ganz selten vor¬ 
fanden. Ebertz und Stürtz führen speziell folgende „Regel¬ 
widrigkeiten“ an, die auch bei völlig gesunden Rekruten fest¬ 
gestellt werden konnten: das stärkere Vorwölben der oberen Partie 
des linken mittleren Schattenbogens (Pulmonalpartie) oder aber 
der unteren (Vorhofs- bzw. Herzohrpartie), das stärkere Vortreten 
des ganzen linken mittleren Bogens und das Undeutlichwerden 
oder Fehlen einer Abgrenzung des linken mittleren Schattenbogens 
gegen den Kammerbogen. Die stärkere Vorwölbung und Pulsation 
des Pnlmonalisbogens fand sich unter 838 untersuchten gesunden 
Rekruten 7 mal. In 5 von diesen Fällen war der II. Pulmonalton 
verstärkt, in 2 Fällen fehlte eine Akzentuation desselben. Ebertz 
und Stürtz denken in diesen beiden Fällen an eine abnorm 
große Pulmonalis bei Menschen, deren Atmung von Jugend auf 
stets ausgiebigst geübt wurde oder an eine leichte aus unbekannten 
Gründen entstandene harmlose Verlagerung oder Verschiebung oder 
Verdrehung des Pulmonalbogens nach links oder nach vorn links, 
so daß der Bogen in der Silhouette deutlicher hervortritt. Während 
die Autoren in diesen Fällen keinerlei Stauung im kleinen Kreis¬ 
lauf und keinerlei abnorme Mehrarbeit der rechten Kammer an¬ 
nehmen, tun sie dies in jenen 5 Fällen, in welchen neben der Vor¬ 
wölbung und verstärkten Pulsation des Pulmonalisbogens ein akzen¬ 
tuierter II. Pulmonalton bestand. Unseres Erachtens ist indessen 


1) Kraus, F., Medizin. Klinik 1995, 50, 1271. 

2) Ebertz u. Stürtz, Deutsches Arck. f. klin. Med. 107, 1, 1912. 
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diese letztere Annahme durchaus überflüssig oder vielmehr unbe¬ 
rechtigt, da eine Akzentuation des II. Pulmonaltons heute kaum 
mehr immer als Ausdruck eines erhöhten Druckes im kleinen 
Kreislauf angesehen werden kann (vgl. Bauer 1 )). 

Wenn wir die verhältnismäßig große Zahl unserer Kropfherzen 
mit „Mitralkonfiguration“ überblicken, so gewinnen mit Rücksicht 
darauf, daß valvuläre Affektionen in diesen Fällen nicht vorliegen, 
die Untersuchungen von Ebertz und Stürtz ein besonderesinter¬ 
esse. Es könnte vielleicht daran gedacht werden, daß die bei 
Kropfigen so häufige chronische Bronchitis eine Mehrbelastung 
des kleinen Kreislaufs und damit eine Drucksteigerung in diesem 
mit sich bringt, doch glauben wir diese Art der Entstehung für 
die Mitralkonfiguration der Kropfherzen wenigstens in der über¬ 
wiegenden Mehrzahl der Fälle ausschließen zu können. Einer¬ 
seits deswegen, weil diese Konfiguration auch in Fällen von kleiner 
Struma ohne die geringste Spur von Bronchitis vorkommt, anderer¬ 
seits, weil sie in Fällen mit schwerer chronischer Bronchitis nicht 
selten völlig vermischt wird. Wir schließen demnach eine Druck¬ 
steigerung im kleinen Kreislauf als Ursache für die Yorwölbung 
des II. linken Schattenbogens aus, wiewohl sogar die Akzentuation 
des IL Pulmonaltons zu dem typischen Symptomenkomplex des 
Kropfherzens gehört. Beim Kraus’schen Herzen der Engbrüstigen 
besteht eine Vorwölbung des II. linken Bogens ohne Akzentuation 
des II. Pulmonaltons (Kraus 2 3 * ), während beim kindlichen Herzen 
der mittlere Bogen vorspringend (Kraus) und der II. Pulmonal¬ 
ton gleichzeitig akzentuiert ist (Lüthje 8 )). Wir möchten Akzen¬ 
tuation und Vorwölbung, die zwar, wie gesagt, nicht immer, aber 
doch recht häufig nebeneinander Vorkommen, in Anlehnung an 
Lüthje’s Auffassung des akzentuierten II. Pulmonaltons als Per¬ 
sistenz jugendlicher Verhältnisse deuten, indem etwa die räum¬ 
liche Lagerung der Gefäße mit Bezug auf die Brustwand — 
Ebertz und Stürtz denken an eine Verlagerung des Pulmonal¬ 
bogens nach links oder nach links vorn — dem kindlichen Typus 
entsprechen dürfte. 

Diese Deutung wird noch nahegelegt durch den so häufigen 
gleichzeitigen Befund des Hochstandes und eventuell einer An- 
gustie der Aorta. Enge und Hochstand der Aorta kommen be- 


1) Bauer, 1. c. 

2) Kraus, 1. c. 

3) Lüthje, Med. Klinik 1903, 16 u. 17. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 6 
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kanntlich nicht selten gleichzeitig vor (Virchow’s Hosenträger¬ 
aorta) und sind als Zeichen der Hypoplasie des Gefäßapparates 
anzusehen (vgl. v. Neuß er 1 )). Bei Kindern ist Hochstand der 
Aorta Regel, bei Frauen kommt er häufiger vor als bei Männern, 
in unseren Fällen von Kropfherz ist er jedenfalls außerordentlich 
häufig. Es ist naheliegend an eine gemeinsame Ursache und 
analoge Pathogenese von Aortenhochstand und Pulmonalisvorwöl- 
bungzu denken, mögen sie beide auch nicht immer koinzidieren. Wie 
der eine von uns schon ausgeführt hat (Bauer 2 )), könnte eine 
abnorme Weite der Pulmonalis bei Enge der Aorta in der Weise 
zustande kommen, daß eine asymmetrische Anlage des Septums 
zwischen Aorta und Pulmonalis bei deren Entstehung aus einem 
gemeinsamen Truncus vorliegt. Andererseits wäre es möglich, daß 
eine enge Pulmonalis, ebenso wie dies bei der engen Aorta der 
Fall, abnorm dehnbar ist und im Sinne der Hosenträgeraorta 
Virchow’s in die Länge gezogen wird und so die Vorwölbung 
des II. linken Herzschattenbogens bedingt. Im übrigen mag die 
Feststellung genügen, daß die Koinzidenz der hochstehenden Aorta, 
des vorspr.ingenden II. linken Bogens und schließlich des akzen¬ 
tuierten II. Pulmonaltons in gleicher Weise bei gesunden kind¬ 
lichen Individuen wie bei Kropfherzträgern angetroffen wird, und 
daß demnach die Auffassung dieser Trias bei Kropfherzen als 
Zeichen der Hypoplasie auf der Hand liegt. Dieses Ergebnis steht 
in vollstem Einklang mit den Feststellungen des einen von uns 8 ), 
daß eine hypoplastisch-degenerative Konstitution bei endemischem 
Kropf regelmäßig angetroffen wird und als ein prädisponierendes 
Moment für die Akquision eines solchen anzusehen ist. 

An dieser Stelle möchten wir nochmals auf jenen Fall schwerster 
Anämie zurückgreifen, bei welchem lediglich ein durch die Anämie 
bedingter Herzbefund Vorgelegen haben dürfte und der gleichfalls 
im Röntgenogramm eine Vorwölbung des Pulmonalisbogens sowie 
Hochstand der Aorta aufwies. Auf die Mitralkonfiguration des 
Herzens bei schwerer Anämie ist besonders von Kraus 4 ) hin¬ 
gewiesen worden, der sie auf die allgemeine Dilatation des Herzens 
infolge der Fettdegeneration des Herzmuskels bezieht. Grödel 6 ) 

1) y. Neußer, Die Diagnose des Status thymicolympbaticus 1911. 

2) 1. c. 

3) Bauer, J., Verbandl. des 29. deutschen Kougr. f. inn. Med. 1912. 

4) Kraus, F., Berliner klin. Wochenscbr. 1905 Nr. 42a (Festnuminer für 
C. Ewald). 

5) Grödel, F. M., Die Köntgendiagnostik der Herz- und Gefäßerkran¬ 
kungen. 1912. 
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erwähnt, daß bei Individuen mit anämischen Geräuschen oder 
Konusgeräuschen, wie er sie des Ursprungsortes wegen nennt, im 
Röntgenbild meist eine starke Pulsation manchmal auch geringe 
Dilatation der Pulmonalis beobachtet werden kann. Lädke 
und Schüller 1 ) sahen bei experimentell erzeugter Pyrodin- und 
Hämolysinanämie eine Verbreiterung des Gefäßschattens auftreten, 
die viel auffallender war als die diffuse allgemeine Herzdilatation. 
Diese Autoren beziehen auch das Auftreten der akzidentellen Ge¬ 
räusche auf die Erweiterung der Gefäßlumina, welche durch Nach¬ 
lassen des Tonus der Gefäßwandung erklärt wird. 

Es ist jedenfalls daran zu denken, daß auch beim Kropfherzen 
erworbene toxische Schädigungen des Zirkulationsapparates eine 
wichtige Rolle beim Zustandekommen der Vorwölbung des Pulmo- 
nalisbogens spielen und es ist schwer zu entscheiden, inwieweit 
kongenitale Anomalie mit erworbener Formveränderung durch Herz¬ 
muskelschädigung interferiert. 

Wenn wir nun auf die zweite eingangs gestellte Frage ein- 
gehen, ob sich aus dem Röntgenbild des Kropfherzens Anhalts¬ 
punkte gewinnen lassen für das Zustandekommen der einzelnen 
physikalischen Symptome, so müssen wir diese Frage wohl ver¬ 
neinen. Obwohl die Herzdämpfung bei mittelstarker Perkussion 
stets deutlich nach links verbreitert ist, erscheint die durch das 
Orthodiagramm gewonnene größte quere Herzbreite in der Regel 
nicht größer, häufig sogar kleiner als der normale Durchschnitts¬ 
wert. Die normalen Grenzwerte werden allerdings nicht über¬ 
schritten. Hingegen findet sich bei Kropfherzen nicht selten eine 
mehr oder weniger abgerundete Herzspitze, was offenbar als Aus¬ 
druck einer Hypertrophie anzusehen ist. Da der Vergleich mit 
den „normalen Durchschnittswerten“ kaum etwas Exaktes besagen 
kann, so werden sich aus dieser Feststellung wohl keinerlei Schluß¬ 
folgerungen ziehen lassen. Lebhafte Pulsation des Herzens kommt 
nicht nur bei erethischen, sondern auch bei torpiden Kropf herzen 
sehr häufig vor, wiewohl hier keine Verstärkung des Spitzenstoßes 
nachweisbar ist. Es liegt sehr nahe, das systolische Geräusch über 
der Pulmonalis und die Akzentuation des II. Pulmonaltons mit der 
Vorwölbung des Pulmonalisbogens in Zusammenhang zu bringen, 
indessen ist die Koinzidenz dieser Erscheinungen durchaus nicht 
so konstant, als es eine derartige Annahme erfordern würde. Im 


1) Lttdke u. Schüller, Deutsches Arch. f. klin. Med. 100, 512, 1910. 

6 * 
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übrigen sei anf die diesbezüglichen Erörterungen des einen von 
nns hingewiesen. 1 ) Was schließlich die Tastbarkeit der Arteriae 
subclaviae, speziell rechterseits, sowie die fühlbare Pulsation in 
jugulo anlangt, so können wir auch für diese nicht den röntgeno¬ 
logisch festgestellten Hochstand der Aorta allein verantwortlich 
machen, da anch hier die erforderliche konstante Koinzidenz ver¬ 
mißt wird. 

1) Bauer, 1. c. 
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Aus der medizinischen Klinik des städtischen Krankenhauses 
Frankfurt a. M. — Sachsenhausen 
(Direktor: Prof. A. Schwenkenbecher). 

Ein Beitrag znm ätiologischen Studium des Diabetes 

insipidns. 

Von 

H. Ellern. 

Die Ätiologie des Diabetes insipidus (D. I.) hat in den letzten 
Jahren eine vielseitige Bearbeitung erfahren, die manches An¬ 
regende und manches Neue brachte, aber noch zu keinem ab¬ 
schließenden Ergebnis führte. Allgemein wurde anerkannt, daß es 
in der alten Literatur eine ganze Reihe von Fällen gibt, die irrtüm¬ 
lich unter dem Namen Diabetes insipidus aufgeführt, eigentlich 
nichts anderes darstellen als Folgezustände einer abnormen Durst¬ 
empfindung und abnormen Durstbefriedignng. Ein Teil der Autoren 
ist nun der Meinung, daß diese als Polydipsien anzusprechenden 
Fälle leicht erkennbar und häufig genug auch leicht heilbar seien 
und sich schon dadurch von dem echten, meist unheilbaren D. I., 
d. h. einer primären Polyurie, abtrennen ließen. Zu der Frage, wie 
weit diese Anschauung berechtigt ist, werden die folgenden Kranken¬ 
geschichten und Erörterungen einen kleinen Beitrag liefern. 

Fall 1. 34jähr. Hatmacher. Keine Nerven- oder sonstige Krank¬ 
heiten, auch kein D. I. in der Familie. Patient war früher nie ernst¬ 
lich krank und wurde wegen Myopie militärfrei. 14 Tage vor seiner 
Aufnahme stellte sich im Anschluß an eine Influenza großer Durst ein. 
Pat. hat seitdem beständig ein trockenes Gefühl im Munde und muß 
dauernd trinken. Die Urinmenge steigt über 7 1. Die Art der Flüssig¬ 
keit ist ihm gleichgültig; auf ärztlichen Rat nimmt er neben dem Wasser 
Tee, Milch u. a. Nachts wacht er einmal auf, läßt Urin und trinkt, 
tags nimmt er die Flüssigkeiten häufig und in kleinen Portionen auf. 
Der Durst ist nicht an die Mahlzeiten gebunden. Potus mittleren Grades. 
Abusus nicotini. 1904 Ulcus molle, kein Exanthem. Seit 1909 kinder¬ 
los verheiratet. Pat. ist von jeher nervös und leicht reizbar, er ermüdet 
schnell bei der Arbeit. 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


Ellern 


Digitized by 


Statu8: Großer, kräftiger Mann in gutem Ernährungszustand. Haut 
blaß, von normalem Turgor, nicht abnorm trocken. Fettpolster sehr 
reichlich, Ödeme, Exantheme oder Drüsenschwellungen nicht vorhanden. 
Muskulatur mittelkräftig; Augen o. B.; Mundhöhle (Untersuchung der 
Halsklinik, Prof. Spieß): Gesamte Schleimhaut trocken und klebrig, be¬ 
sonders Zunge und Wangenschleimhaut, an letzterer weißliche Flecken, 
keine Pharyngitis, kein Soor. Lungen, Herz und Bauchorgane o. B. 
Puls normal, Blutdruck 125 nach Riva-Bocci. Urin hell, frei von 
Eiweiß und Zucker, spez. Gewicht in einer Tagesportion 1009. Patellar- 
reflexe schwach; Mageninhalt nach Probefrühstück: freie HCl 33, Ges.« 
Acid. 41 ; Wassermann’sche Reaktion im Blut negativ. 

Während noch am Tage vor der Aufnahme die Urinraenge 7 1 be¬ 
tragen hatte, sank sie bei Bettruhe und psychischer Beeinflussung sofort. 
Pat. erhielt die gewöhnliche gemischte Kost in genau zugewogenen 
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900 

1016 

Gemischte 

Kost 

n 

fl 

1000 

1022 

A 


fl 

fl 

fl 


Bei salzarmer Milch-Obstdiät sinkt die Urinmenge auf halbe und nor¬ 
male Werte herab und bleibt auch bei gemischter Kost auf dieser Höhe. 
Der anfangs noch sehr quälende Durst läßt nach. Der Mann wird ge¬ 
heilt entlassen und bleibt gesund. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ein Beitrag zum ätiologischen Studium des Diabetes insipidus. 87 

Als uns bei seiner Aufnahme der Patient berichtete, sein 
Leiden sei im Anschluß an eine akute Infektionskrankheit ent¬ 
standen, glaubten wir, es mit einem echten D. I., d. h. einer primären 
Polyurie, zu tun zu haben. Etwas schwankend machte uns aber die 
bei Bettruhe und Zuspruch sogleich eintretende Besserung. Auch 
die Möglichkeit einer Rekonvalescenten-Polyurie wurde erwogen. 
Gegen eine solche schienen uns zu sprechen das im Vordergründe 
des Krankheitsbildes stehende, exquisite Durstgefühl, die beträcht¬ 
liche Größe der Tagesurinmenge vor der Aufnahme (tagelang mehr 
als 7 1) und die Erkrankung der Mundschleimhaut. Letztere wurde 
von spezialistischer Seite als eine eigenartige Stomatitis sicca an¬ 
gesprochen, die, vielleicht durch eine Störung der Speichelsekretion 
bedingt, mit der vorangegangenen fieberhaften Erkrankung in ur¬ 
sächlichen Zusammenhang gebracht werden könnte. Wenn wir 
nun noch die abnorme Erregbarkeit und Empfindsamkeit unseres 
Patienten mit in Rechnung zogen, so schien uns die Annahme 
einer primären Durststeigerung gegeben. Diese wurde durch 
Flüssigkeitsentziehung, die keine besonders großen Schwierigkeiten 
machte, beseitigt. Die Mundschleimhaut zeigte auch bei der Ent¬ 
lassung des Patienten noch einen gewissen Grad von Trockenheit, 
eine stärkere Belästigung bestand aber nicht mehr. 

Fall 2 betrifft einen 23 jährigen Bahnarbeiter D., der uns für einige 
Tage zur Beobachtung zugeführt wurde. Keinerlei familiäre Krank¬ 
heiten, 14 gesunde Geschwister. Er zeigte in der Schule eine sehr 
mangelhafte Begabung, war stets verschlossen und in sich gekehrt. In 
moralischer Beziehung führte er sich gut. Bis zum 16. Jahr litt er be¬ 
ständig an Bettnässen, das in späteren Jahren, auch in letzter Zeit 
immer wieder auftrat. Er wurde Bahnarbeiter, verstand seine Arbeit, 
hatte Verkehr mit seinen Kameraden (spielte z. B. Karten mit ihneu). 
1908 schweres Kopftrauma, das er durch Fall von einem Güterzug ak¬ 
quirierte; eine halbe Stunde bewußtlos, angeblich keine Fraktur, keine 
Dauer beschwerden. 

Seine derzeitigen Vorgesetzten und Kameraden halten ihn für einen 
geistig sehr schwach begabten Menschen, der schlaff und gleichgültig, 
schwerfällig und unsauber ist. Er wurde kürzlich auf Veranlassung seiner 
Behörde einem auswärtigen Krankenhaus zu Beobachtung überwiesen. 
Hier stellte sich heraus, daß D. imbezill ist, an Enuresis nocturna leidet 
and sehr viel mehr Urin als die andern Patienten läßt. Es wurde dort 
eine Urintabelle angelegt, die wir hier wiedergeben (s. Tab. S. 88). 

Die ihm gereichte Flüssigkeitsmenge betrug 3,1 1 pro Tag. D., 
der nie über Durst klagte, gab an, außer dieser Getränkemenge 
noch ca. 0,5 1 Wasser zu trinken. Da die Urinmenge die scheinbare 
Flüssigkeitszufuhr beständig übertraf, wurde Pat. auf 3 Tage isoliert und 
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bewacht. Auch jetzt stellte sich keine Änderung ein. Pat. entleerte 
ca. 6 1 Urin bei 3 1 Flüssigkeitszufuhr; dabei änderte sich das Körper¬ 
gewicht nicht. 


Datum 

Tagesurin 

Nachturin 

Enu¬ 

resis 

i 

Gesamturin i 

1 

I 

Ent¬ 

leerun¬ 

gen 

Spez. Gew. 

20. 5. 

1 3950 

| 

1600 

ja 

j i 

i 5550 

6 

1003 

21. 5. 

8050 

2100 


10150 

23 

1003 

22. 5. 

7550 

2600 


I 10150 | 

28 

1004 

23 5. 

4400 

2600 

n 

7000 1 

22 

1004 

24. ö. 

4700 

3300 


8000 

21 

1000 

25. 5. 

5300 

2700 


8000 

19 

1002 

26. 5. 

5200 

2900 

, 1 

! 8100 , 

22 

1003 

27. 5. 

5300 

3100 


8400 

25 

' 1005 

28. 5. 

5850 1 

2300 

1 

8150 

23 

1004 

29. 5. 

5600 

i 2100 

n 

7700 

24 

, 1003 

30. 5. 

5200 

2700 


7900 

22 

1005 

31. 5. 

5850 

150 


6000 

34 

! 1004 

1. 6. 

5550 

700 


6250 ! 

42 

1003 

2. 6. 

6150 

900 


7050 ; 

30 

1004 

3. 6. 

5850 

1600 


7450 

26 

100.5 

4. 6. 

6550 

! 1800 

n 

8360 | 

, 24 

1006 

5. 6. 

5850 

2000 

r 

7850 

27 

1006 

6. 6. 

6150 1 

1600 

! 

n 

7750 

27 

1005 

7. 6. 

6150 

1800 

n 

7950 

25 

! 1005 

8. 6. 

5250 

1800 


7050 

25 

1006 

9. 6. 

6300 

1950 

7} 

8250 

1 26 

1006 

10. 6. 

6660 

1350 

1 W 

7950 

! 25 

1004 

11. 6. 

6500 

1300 

n 

7800 1 

1 27 

1005 

12. 6. 

5700 

1350 

n 

70,50 

24 

1005 

13. 6. 

5550 

2200 

Tn 

7750 

26 

1005 

14. 6. 

5150 

1800 

i n 

6950 

24 

1007 

15. 6. 

1 5900 

1700 

1 n 

7600 

! 27 

1006 

16. 6. 

6200 

2100 

1 n 

8300 

l 28 

1007 

17. 6. 

3650 

1800 

n 

5450 

1 29 

1005 

18. 6. 

5600 

1900 

T> 

7500 

1 28 

1003 

19. 6. 

5650 

1850 

ji 

7.500 

19 

1005 

20. 6. 

5950 

— 


' - 

— 

— 

21. 6. 

6350 

1000 

! ja 

7350 

26 

1005 

22. 6. 

i 6700 

1650 


8350 

23 

ioo»> 

23. 6. 

5750 

1100 


6850 

i 22 

1005 

24. 6. 

5500 

1400 

n 

! 6900 

1 29 

1004 


Pat. wurde darauf für einige Tage unserer Klinik überwiesen. Er 
kam nachmittags 4 Uhr, nachdem er um 12 Uhr die letzte Flüssigkeit er¬ 
halten hatte. Er ließ sogleich 440 ccm normal aussehenden Urins, der 
ein Spez. Gewicht von 1021 hatte. Er wurde Tag und Nacht überwacht, 
die Flüssigkeitszufuhr, auch das Waschwasser wurden kontrolliert. In 
den 3 Beobachtungstagen betrug die tägliche 


Flüssigkeitszufuhr 

Urinmenge 

Spez. Gew. der Einzelportionen 

? 

unvollst. 850 

1012—1021 

1750 

940 

1017—1024 

1800 

1280 

1022—1027 

1550 

1350 

1021—1025 
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Nach Beiner Entlassung ans der Beobachtung wurden sogleich wieder 
600 ccm Urin entleert mit einem Spez. Gewicht von 1002. 

Der Kranke war ein gutmütiger, stiller Mann, dem man Beine 
geistige Schwäche nicht sogleich ansah; in der Tat waren aber bei 
näherer Prüfung die Begriffsbildung äußerst mangelhaft und die Kennt¬ 
nisse sehr gering; die Aufnahme der Vorgeschichte bereitete große 
Schwierigkeiten. 

Nach langem Fragen stellte Bich herauB, daß Pat. bereits in Beiner 
Kindheit auffallend viel Urin lassen mußte, obwohl er nie besonderen 
Durst gehabt batte. Als Schulknabe hatte er viel an Anfstoßen gelitten 
und ein „heißes Gefühl“ in der Magengegend gehabt, das ungefähr so 
gewesen sei, als wenn jemand zu heiße Speisen gegessen hat. Deshalb 
habe er wohl auch hin und wieder etwas mehr Wasser als andere ge¬ 
trunken. Über die dauernde Unstimmigkeit zwischen Getränke- und 
Urinmenge während seines Aufenthaltes in dem auswärtigen Krankenhaus 
befragt, vermag Pat. keine Aufklärung zu geben. 

Ein imbeziller Mann mit Polydipsie, der infolge von Magen¬ 
sensationen gewöhnlicher Art von Kindheit an große Wassermengen 
trinkt, hat, da er keine Kritik besitzt und den Zusammenhang der 
Erscheinungen nicht übersehen kann, das zur Gewohnheit ge¬ 
wordene Viel trinken beibehalten, obwohl er seine Magenbeschwerden 
verloren hat. Er ist sich der Abnormität seines Zustandes nicht 
bewußt, er wundert sich nur über die häufige Urinentleerung, die 
ihn relativ wenig belästigt. Eine Polydipsie ohne Durst! 

Sein körperlicher Status bot keine Besonderheit. Herz und Blut¬ 
druck waren normal, der Hämoglobingehalt betrug nach Sahli nur 60 °/ 0 , 
die Erythrocytenzabl 4,6 Millionen. (Verwässerung des Blutes?) Das 
organische Nervensystem war in jeder Beziehung intakt, der Urin frei 
von pathologischen Bestandteilen. Die Wassermann’sche Reaktion im 
Blute war negativ. 

Fall 3. 65jähr. Hausierer. 

Anamnese: Ein Bruder, der „viel gelebt hatte“, ist in der Irren¬ 
anstalt gestorben. Sonst keine Nerven- und Geisteskrankheiten, auch 
kein Diabetes insipidus in der Familie. Pat. hat in der 8chule gut ge¬ 
lernt. Seit dem 14. Lebensjahr war er skrophulös, litt an Husten, Ent¬ 
zündung der Halsdrüsen und Geschwüren am Kopf. Durch Los 
militärfrei. In der ersten Hälfte der 20 er Jahre war er zu schwerer 
Arbeit brauchbar. Im 25. Lebensjahr Apoplexie. Die linke Gesichts- 
hälfte zuckte plötzlich 2 mal innerhalb 5 Minuten, die linken Extremitäten 
wurden so schwach nnd gefühllos, daß er nur schlecht gehen konnte. Im 
32. Jahr litt er ein Vierteljahr an „fallender Krankheit“, plötzlich traten 
Bewußtlosigkeit und Krämpfe ein, bei denen ihm der Schaum vor dem 
Munde stand. Damals fiel ihm zuerst eine Steigerung seines Durstes 
auf. Er trank pro Tag 40 bis 50 Schoppen Wasser, der Appetit war 
normal. Er suchte, weil er sich sehr matt fühlte, den Arzt auf, der 
Zuckerkrankheit feststellte. Von da an war er mit Unterbrechungen 
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2 Jahrzehnte lang in den Universitätskliniken von Gießen und Marburg, 
wo er angeblich zeitweilig viel Fleisch bekam, aber kein Brot. Im An¬ 
fang der 1890 er Jahre litt er an einer Augenmnskelstörung mit Doppel¬ 
bildern, die in der Marburger Universitätsaugenklinik (Uh t ho ff), wie 
die uns freundlichst überlassene Krankengeschichte zeigt, da auch ein 
Leukoderm bestand und die Pupillen träge reagierten, als Symptom einer 
Basilarlues angesprochen wurde. Während der ganzen Zeit trank er 
40 bis 50 Schoppen Wasser pro Tag. Nur während eines Typhus, den 
er 1895 in der Gießener medizinischen Klinik überstand, wurde ihm das 
Wasser vorübergehend entzogen (Angabe des Pat.). Die dortige Urin¬ 
tabelle — wir durften dankenswerterweise auch diese Krankengeschichte 
einsehen — zeigt folgendes: 


Datum 

13. 11.—12. 12. 
13. 12.—20. 12. 
21. 12.—26. 1. 


Urinmenge 

9.7— 6 1 

3.8— 1,9 1 

6 , 0 — 12,0 1 


Spez. Gew. 
1001—4 


1005—7 Fieberperiode 
1002—6 


Außer Wasser trank er Bier (15 Glas pro Tag), Apfelwein, Kognak, 
Kaffee und Milch, sein Appetit war nie gesteigert. Er hatte nie das 
Gefühl, gerade in einem bestimmten Moment viel Wasser trinken zu 
müssen, geriet er aber an einen Brunnen, dann stürzte er mehr als 1 1 
auf einmal hinunter. Salzhaltige Speisen steigerten seinen Durst. Auch 
nachts mußte er viel trinken. Fehle ihm fris ch es Wasser, dann würde 
er ohne Bedenken auch verunreinigtes trinken, wie er meinte. 

Infectio venerea negatur. 

Status: Mittlerer Ernährungszustand, Muskulatur und Knochenbau 
mittelstark. Haut schlaff. Strahlige Narben am Kopf und den Tibien. 
Mund: Schleimhaut blaß, am pharynx gerötet. Zunge belegt. Achylia 
gnstrica. Lungenspitzen tuberkuloseverdächtig, Herz o. B., Blutdruck 
11 5 nach Riva-Rocci, geringe Arteriosklerose. Leber druckempfindlich, 
überragt den Rippenbogen 1 x / 2 Querfinger, hart. Urin sehr hell, 9 —101 
pro Tag, Spez. Gew. 1002, Alb, Sach. neg. Auf 100 g Traubenzucker 
keine Glykosurie. 

Pupillen verzogen, auf Licht träge Reaktion, Augenhintergrund 
normal. Sehnenreflexe sehr lebhaft, beiderseits gleich. Keine Reste 
einer Hemiplegie mehr nacbzuweisen. Keine Motilitäts- oder Sensibilitäts¬ 
störung, keine Ataxie, kein Romberg, Blase und Mastdarm intakt. 

Die Psyche ist deutlich verändert. Pat. renommiert viel mit seinen 
Erlebnissen auf der Wanderschaft, mit seinen „vornehmen Verwandten“ usw., 
ist schwatzhaft, aber gutmütig und im ganzen bescheiden. Er möchte 
gerne dauernd in einem Kranken- und Pflegehause untergebracht sein, 
da er sich nicht mehr in der Lage fühlt, für sich selbst zu sorgen. Wie 
lange der hier vorliegende mittlere Grad von Schwachsinn besteht, ent¬ 
zieht sich unserem Urteil. Vielleicht ist er das Resultat seines Gehirn¬ 
leidens von vor 30 Jahren. Die Wassermann’sche Reaktion war im Blute 
negativ. 

Pat. wurde zunächst in einem kleineren Krankenraum mit anderen 
Patienten zusammen untergebracht und hier wie ein „Stoffwechselkranker“ 
beobachtet. Er bekam gemischte Krankenhauskost und durfte nach Be- 
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lieben Wasser trinken. Er war nur gehalten, sich alle Speisen und das 
Trinkwasser durch die Schwester geben zu lassen. 


Die Urinausscheidung verlief in den ersten Tagen folgendermaßen: 


Datum 

Urinmenge in ccm 

Spez. Gew. 

Kost 

5. 4. 


8400 

1003 

gemischte 

6. 4. 


9900 

1002 

Ti 

7. 4. 


9600 

1002 

n 

8. 4. 


9000 

1003 

n 

9. 4. 


8500 

1002 

Ti 

Unter salz- und N- 

armer Milch-Mehl-Obstdiät geht 

die Urinmenge 

den nächsten Tagen herunter. 



Datum 

Urinmenge 

Spez. Gew. 

NaCl % 

Kost 

10. 4. 

7000 

1004 

Milch, 

Mehl, Obst 

11. 4. 

5000 

1005 

0,18 

Ti Ti 

12. 4. 

3900 

1007 

0,22 

Ti ü 


Vom 13. ab wieder etwas Fleisch und Suppe, da ihm die Kost 
trotz der günstigen Wirkung nicht recht behagt. Auch 1 / 2 1 Bier statt 
der entsprechenden Milchmenge. Zugleich leichte Fliissigkeitseinscbränkung. 

Datum Urinmenge Spez. Gew. NaCl°/ 0 Kost 

13. 4. 2400 1006 vorige und Fleisch 

14. 4. 2500 1005 0,17 Flüssigkeitsbeschränkung 

15. 4. 2400 1007 , 

Als nun in den nächsten Tagen trotz gleich bleibender Diät die 
Urinmenge wieder zunimmt, wird er deshalb interpelliert. 

Datum Urinmenge in ccm 8pez. Gew. NaCl °/ 0 Kost 

16. 4. 4600 1004 0,12 vorige 

17. 4. 4800 1002 0,22 

Er gibt zu, „manchmal einen großen Brand zu haben, so daß ihm 
der Mund ganz ausgetrocknet sei. Dann bäte er die Schwester, sich den 
Mund spülen za dürfen, und dabei trinke er vielleicht zuweilen einen 
Schluck. Es habe doch keinen Sinn, so viel Wasser in den Magen zu 
schütten, man verderbe sich ihn ja nur.“ 

In den folgenden Tagen sank die Urinmenge wieder, wahrscheinlich 
im Anschluß an die Ermahnung. Da aber das spezifische Gewicht nicht 
gleichzeitig anstieg, wurde Pat. nochmals auf das Energischste ermahnt, 
kein unkontrolliertes Wasser zu trinken und bei der Defäkation keinen 
Urin zu verlieren oder weg zu schütten. 

Datum Urinmenge in ccm Spez. Gew. NaCl °/ 0 Kost 

18. 4. 3100 

19. 4. 2500 

20. 4. 3900 

21. 4. 6200 

22. 4. 5200 

23. 4. 3600 

24. 4. 3900 
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Inzwischen wußten wir genau, in welch mannigfaltiger Weise uns 
der Kranke, der, wie schon gesagt, Wasser in beliebiger Henge durch 
die Schwester erhalten konnte, hinterging und sich selbst heimlich Wasser 
verschaffte. Zuerst markierte er häufigen Stuhldrang, um auf das Kloset 
hinaus zu gelangen. Als wir ihn dort am Wasserkrahn trinken sahen 
und zur Rede stellten, verfiel er auf eine andere Idee. Er erbat sich 
von anderen Kranker! Blumen und „pflegte“ sie, d. h. er nahm sie mehr¬ 
mals am Tage mit hinaus an die Wasserleitung, um ihnen „frisches 
Wasser zu geben“. In Wirklichkeit aber ließ er sich selbst daB Wasser 
in den Magen laufen und entleerte seinen ihn verratenden Urin ins Kloset. 

Nachdem wir nun so belehrt wurden, daß es sich bei unserm 
Patienten um eine heimliche, also eine abnorme Durstbefriedigung 
handelte, lag die Annahme einer primären Polydipsie nahe. Wir schritten 
deshalb zu einer dreitägigen, absoluten Klausur mit ständiger, sach¬ 
kundiger Wache, um die Diagnose sicher zu stellen. 


Datum 


Urinmenge 
in ccm 


Spez. Gew. 


NaCl 


N 


Kost 


25. 4. 2800 1010 


26. 4. 

2500 

0 54 °/ 

ioii 

MO°/o 



13,4 g 

27,4 g 

27. 4. 

1200 

1014 °’® 2 ° /o 

1,74% 



9,8 g 

20,9 g 


300 g Brot, 300 g 
Fleisch, 200 g Kar¬ 
toffeln, 40 g Butter, 
250 g Suppe, 750 g 
Kaffee, 2000 Milch = 
3 1 Flüssigkeit 

dieselbe 

230 g Brot, 120 g 
Fleisch, 50 g Käse, 
20 g Butter, 100 g 
Gemüse, 250 g Reis¬ 
suppe, 500 g Kaffee, 
1000 g Kakao = 
1750 com Flüssigkeit 


Pat. vertrug die Isolierung und Entziehung ausgezeichnet. Er blieb 
in seinem Wesen und seiner Stimmung durchaus unverändert. Er aß 
mit Appetit und schlief nachts 4 Stunden. Er klagte wohl sehr über 
Durst, und seine Augen leuchteten, wenn er sein Waschwasser sah, aber 
stärkere Abstinenzerscheinungen, wie sie z. B. Schwenkenbecher 1 ) 
in seinem Fall von zwangsmäßiger Polydipsie sah, fehlten vollkommen. 
Wie aus den Zahlen hervorgeht, gelang es bei der dreitägigen Klausur, 
völlig normale Urinwerte zu erzielen. 

Am 28. 4. wurde Pat. aus dem Isolierzimmer entlassen und auf 
seine Abteilung zurück verlegt; er ging sofort heimlich an die Wasser¬ 
leitung, um einige Gläser hinunter zu schütten. 


1) Münchener med. Wochenschr. 1909 p. 2564. 
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Datum Urinmenge Spez. Gew. 

28. 4. 2100 1008 

29. 4. 4300 1003 

30. 4. 2300 1005 

Schon am nächsten Morgen stimmten Urinmenge und spez. Gewicht 
wieder nicht zusammen. Als ihm seine Täuschung vorgehalten und ihm 
gesagt wird: er trinke sowohl heimlich Wasser, als auch gieße.er Urin 
fort, sein ganzes Leiden sei nur ein Betrug, wird sein Ehrgefühl nicht 
davon berührt. Er beteuert nur seine völlige Zuverlässigkeit. 

In den nächsten Tagen hat Pat. weiter hin und her schwankende 
Urinmengen, die wieder größere Zahlen erreichen. Er wird auf seinen 
Wunsch ins Siecbenhaus verlegt, seine Besserung hält, wie zu erwarten, 
nur kurze Zeit an. 

Vier Monate später starb Pat. außerhalb des Krankenhauses, auf 
unseren Wunsch wurde die Leiche (leider etwas spät) seziert. (Prof. 
B. Fischer.) Anatomische Diagnose: Perforiertes Darroulcus in der 
Flex. licualis, diffuse jauchige Peritonitis. Tbc. Herde in beiden Lungen¬ 
spitzen, Bronchitis, Tracheitis, Zuckergußmilz, Fettleber, Adenom der 
Miere. 

Mikroskopisch: Darmulcus: Zerfallenes Adenocarcinom. 

Miere: hochgradige Fäulnis, in den Epithelien fehlen fast überall 
die Kerne. Mur einzelne Zellen zeigen noch Kernfarbung. Sie sind 
stark gequollen. In vielen Harnkanälchen helles, geronnenes Exsudat. 
Die Epithelien der geraden Harnkanälchen zeigen deutliche Kernfärbung. 
Die Zellen sind meist aus ihrem Verband gelockert (Fäulnis). Die 
Glomeruli mäßig zellreich, die Gefäßschlingen vielfach stark gefüllt, die 
Venen stark erweitert, die Kapseln meist etwas verdickt. Die Mieren 
liegen in einer mäßig derben Fettkapsel, die fibröse Kapsel ist mittel¬ 
leicht abstreifbar. Mark und Rinde deutlich voneinander abgesetzt, Rinde 
trüb. Auf der Oberfläche der rechten Miere, findet sich ein etwa 
10 Pfennigstück großes Adenom. Das Gewicht beider Mieren beträgt 
310 g. 

Beckenorgane o. B. Die übrigen Organbefunde sind ohne Bedeu¬ 
tung, das Herz war normal. 

Sektion des Gehirns (Prof. Edinger): Im Großhirn zerstört eine 
unregelmäßige Cyste an der Basis des linken Linsenkernes zwischen 
diesem und dem 8eptum pellucidum das, was man Nucleus accumbens septi 
nennt. Die Cyste liegt dicht vor der Commissura anterior und besteht 
ans einem medialen und einem lateralen Abschnitt, die durch ein kleines 
Band markbaitiger Substanz getrennt sind. Der mediale Teil liegt am 
basalen Abschnitt der inneren Kapsel und hat einen Teil ihrer Fasern 
zerstört, der laterale umfaßt den ganzen Linsenkern ventral und reicht 
eben bis zur Vormauer. Der ganze Herd ist ca. 2,5 cm lang, 3 bis 
7 mm hoch und nicht ganz 1 cm breit. Im frontalsten Abschnitt wird 
er nur durch eine dünne Ependymschicht vom Ventrikel geschieden. Im 
Kiveau des Chiasma ist der Herd bereits ganz verschwunden. 

Histologisch: In der Oblongata Spuren alter Degeneration der linken 
Pyramidenbahn. Die Nervenzellen der Oblongata und der Hirnrinde 
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zeigen erhebliche Veränderung (fettig pigmentöse Degeneration, chronische 
Erkrankung). Die Zahl der Trabautzellen ist beträchtlich vermehrt. 
Auch in den Oliazellen und den Adventitialräumen der Gefäße sind be¬ 
trächtliche Mengen von lipoiden Substanzen und basophilen Schollen ab¬ 
gelagert.“ 

Prof. Edinger fügt hinzu: Diese mikroskopischen Veränderungen 
sind vielleicht Folge den „Diabetes“. Da sie nicht lokalisiert, sondern 
diffuB sind, dürften sie kaum alB Ursache eines „Diabetes insipidus“ zu 
betrachten sein. 

In dem dritten der hier beschriebenen Krankheitsfälle handelt 
es sich also um einen leicht schwachsinnigen Mann mit Tuberkulose 
der Lungen, einem Adenocarcinom des Dickdarms und einer alten 
Gehirncyste, wohl als Residuum einer alten Hirnblutung infolge 
cerebraler Lues. Mit 25 Jahren hatte er eine Hemiplegie, mit 
32 Jahren epileptische Anfälle und seit jener Zeit, also seit mehr 
als 30 Jahren, die Erscheinungen des Diabetes insipidus. Anfangs 
trank er bis zu 25 1 Flüssigkeit pro Tag, in der letzten Zeit ge¬ 
nügten 8—101. Die Augenstörungen anfangs der 90 er Jahre, die 
in Pupillenträgheit und Doppelbildern bestanden, wurden von 
autoritativer Seite als syphilitisch angesprochen. 

Die Beobachtung in unserer Klinik hat nun, wie aus der 
Krankengeschichte ohne weiteres hervorgeht, zur Evidenz bewiesen, 
daß zurzeit nicht eine cerebral bedingte Polyurie vorlag, sondern 
eine primäre Polydipsie. Die Nierenfunktion war, solange 
der Patient einer sorgfältigen Überwachung unterstand, vollständig 
normal. 

Gerade in diesem Falle, der im Laufe der Jahre wiederholt 
in Kliniken sorgfältig beobachtet und als echter D. I. demonstriert 
wurde, hofften wir, eine primäre Polyurie vor uns zu sehen. Und 
anzunebmen, daß aus einer syphilitischen Polyurie nach deren 
Heilung eine funktionelle Polydipsie hervorgegangen wäre, dazu 
sind wir wohl kaum berechtigt Denn wie unser Patient mit aller 
Bestimmtheit angab, ist seine Krankheit im Laufe der Jahre wohl 
kleinen Schwankungen unterworfen gewesen, hat aber in einem 
großen Zuge über 30 Jahre lang bestanden. Somit will uns am 
natürlichsten die Vermutung scheinen, daß sich bei unserem 
Patienten im Anschluß an jenes cerebrale Leiden vor 30 Jahren 
der noch letzhin nachweisbare Schwachsinn entwickelte, der seiner¬ 
seits wiederum die Polydipsie im Gefolge hatte. Also war sein 
Diabetes insipidus schon damals kein echter, sondern eine Poly¬ 
dipsie. Das ist um so wahrscheinlicher, als das Krankheitsbild 1895 
in der Gießener Klinik genau so war, wie das von uns gesehene. 
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Diese Feststellung ist aber nach verschiedener Richtung sehr be¬ 
merkenswert! 

Wenn solche, durch Durst- und Urinvermehrung charakterisierte, 
Krankheitsfälle wie unser Fall 3 Jahrzehnte lang als primäre 
Polyurie gelten und sich nun nachträglich als Polydipsie heraus- 
stellen, muß die Diiferentialdiagnose zwischen beiden unter Um¬ 
ständen größte Schwierigkeiten bereiten. Und das trifft in der 
Tat zu. 

Polydipsie oder Polyurie, was ist das Primäre? Diese Frage 
muß in jedem einzelnen Falle aus wissenschaftlichen Gründen 
immer wieder aufgeworfen werden. Sie ist auch jedesmal der 
Angelpunkt aller ärztlich-therapeutischen Erwägungen. Denn, steht 
es jeweils fest, daß die Nierenfunktion intakt ist, dann kann man 
ohne weiteres durch eine Entziehungskur eine Heilung oder Besserung 
des Krankheitszustandes anstreben. 

Wir wollen im folgenden einmal die große Reihe von Unter¬ 
scheidungsmerkmalen aufführen und besprechen, die im Laufe der 
Zeit für die Abgrenzung einer Polyurie von einer Polydipsie auf¬ 
gestellt worden sind und zum großen Teil noch heute gelten. 

So versuchte F. Strauß 1 ) die Diagnose einer primären 
Polyurie wie folgt zu begründen: 

1. Es bestand Bradyurie. 

2. Hätten ältere Versuche die Ausscheidung von Gewebsflüssig¬ 
keit bei Wasserentziehung erwiesen, die Toleranz für Entziehung 
sei gering. 

3. War die Perspiratio insensibilis herabgesetzt. 

4. Fand er das Blut relativ wasserarm. 

Und umgekehrt existiert ein Schema von Külz 2 ) für die 
Diagnose der Polydipsie, auf das seiner Zeit Buttersack 2 ) die 
allgemeine Beachtung von neuem lenkte. Külz gab an: 

1. Der Polydiptiker schwitze. 

2. Seine 24stündige Urinmenge sei kleiner als die der zuge¬ 
führten Flüssigkeit. 

3. Es bestehe bei ihm gute Toleranz für Entziehung. 

4. Es bestehe bei ihm Tachyurie. 

Von diesen Punkten ließ Nothnagel 8 ) Nr. 4 weg. Auch 

1) Dias. Tübingen 1870. 

2) Cit. nach Butter sack, Arch. f. Psychiatrie Bd. 17, p. 603. 

31 Vircbow’8 Arch. Bd. 86 p. 435. 
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nach Ebstein 1 ) 2 ) ist eine Einschränkung notwendig. Bei 
Stornier 3 ) fehlt Nr. 2, dafür tritt hinzu: 

5. Wasserreichtum des Blutes. 

1. Bradyurie — Tachyurie. 

Falck 4 ), Külz 5 ), Neuffer 6 ) und Neuschier 7 ) waren die ersten, 
die feststellten, daß nach gleichzeitiger Wasseraufnahme die Urin¬ 
ausscheidungskurve beim Diabetiker langsamer als beim Gesunden 
steigt, und jener als Bradyuriker dem normalen Tachyuriker gegen¬ 
über gestellt werden kann. Sie gaben als Grund dafür eine ver¬ 
langsamte Wasserresorption im Darme an. Nach Strauß beginnt 
sich das Durstgefühl beim Kranken bemerkbar zu machen, wenn 
die Gewebe anfangen, entwässert zu werden. Wird nun Wasser 
aufgenommen, dann fließt es zuerst in diese ab, und erst der über¬ 
schüssige Rest kommt zur Ausscheidung. Die Diurese beginnt 
daher später als in der Norm. Während also die erstgenannten 
Autoren einer verzögerten Wasseraufnahme im Darme Schuld 
gaben, verlegte Strauß die Störung in die Nieren. Weitere Nach¬ 
prüfungen konnten aber beide Angaben nicht bestätigen. Kraus 8 ) 
fand, daß sich im Ausscheidungsmodus keine konstante Verschieden¬ 
heit zwischen Gesunden und D.I.-Kranken zeigt, Strubel! # ) 10 ) 
sah, daß der ausgetrocknete Organismus, anstatt seine Gewebe zu 
bewässern, die eben zugeführte Flüssigkeit durch die pathologisch 
hypersezernierenden Nieren ableitete, und auch H. Strauß 11 ) 1 *) 13 ) 
fand die Wasserausscheidung nicht anders als bei anderen Hydrurien. 
Nur Seiler 11 ) stellte in einem Falle eine verlangsamte Aus¬ 
scheidung fest und fand dabei ebenso wie Falck ein Überwiegen 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 11 p. 344. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med, Bd. 95 p. 1. 

3) Diss. Kiel 1892. 

4) Deutsche Klinik 1853 Nr. 41. 

5) Beiträge zur Pathol. u. Therap. des Diabetes mell. u. insip. Marburg 

1875. 

6) Piss. Tübingen 1856. 

7) Ebenda 1861. 

8) Zeitschr. f. Heilkunde 1887 p. 431. 

9) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 62 p. 89. 

10) Münchener med. Wochenschr. 1900 p. 1008. 

11) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therap. Bd. 1 p. 408. 

12) Therapie der Geirenwart 1902 Heft 10. 

13) Folia urologica 1911 p. 389. 

14) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 61 p. 1. 
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der nächtlichen über die Tagesurinmenge. Speziell dieses Symptom, 
die „Nycturie“ hat man als Ausdruck einer Bradyurie angesehen. 
Erich Meyer 1 ) konnte aber die interessante Beobachtung mit- 
teilen, daß die Verschiedenheit der Körperhaltung für diese Differenz 
in der Tages- und Nachturinmenge in Betracht kommen kann. 
Nach übereinstimmender Ansicht kann die Bradyurie heute nicht 
mehr als charakteristisches Symptom der primären Polyurie gelten 
(Kraus 2 3 ), E. Meyer 8 ) 4 5 ), Weber und Groß 6 )). Und die Tachy- 
nrie ist nur der reguläre Ausscheidungsmodus der normalen Niere 
und somit auch kein für die Diagnose der Polydipsie direkt ver¬ 
wertbares und eindeutiges Zeichen. 

2. Das Verhältnis der Urinmenge zur 
Fltissigkeitszufuhr. 

Ebenso wie die zeitlichen suchte man auch die quantitativen 
Verhältnisse bei der Urinausscheidung für die Differentialdiagnose 
zu verwerten. Es wurde die These aufgestellt, daß bei dem echten 
D. I. die Urinmenge längere Zeit die der eingeführten Flüssig¬ 
keit übertreffen könne, bei der Polydipsie sich aber stets ein nor¬ 
males Verhalten finde. Selbstverständlich ist, wie auch Senator®) 
betont, daß, wenn man zu den getrunkenen Flüssigkeiten noch die 
Menge des in den festen Nahrungsbestandteilen eingeführten und 
fies im Körper gebildeten Wassers addiert, diese Summe stets die 
durch den Harn entleerte Menge übertrifft, und eben noch ein 
Überschuß für die Ausgabe durch Perspiration und zur Anhäufung 
im Körper übrig bleibt. Trotzdem ist obige Anschauung vielfach 
so fest in das Bewußtsein der Autoren übergegangen, daß darauf¬ 
hin allein die Zugehörigkeit eines Falles bestimmt wurde. So be¬ 
zeichnet Bandler 7 ) einen Fall von D. I. bei Lues als Polydipsie, 
weil die Urinmenge kleiner als die Getränkmenge ist, Bräuning 8 ) 
nimmt in einem von ihm als sichere Polydipsie bezeichneten Falle (3) 
eine gleichzeitige Nierenstörung an, weil die Urinmenge etwas 


1) Leyden-Klemperer’s Deutsche Klinik Bd. 13 p. 276. 

2) a. a. 0. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 83 p. 1. 

4) Zeitscbr. f. klin. Med. Bd. 74 p. 352. 

5) Ergehn, d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 3 p. 1. 

6) Ziemssen’s Handb. d. spez. Pathol. n. Therap. Bd. 13, 1876 p. 253. 

7) Arch. f. Dermat. n. Syphilis Bd. 41 H. 1. 

8) Würzburger Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der praktischen Me¬ 
dizin Bd. 10, 1910 p. 27. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 7 
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größer als die der Getränke ist und diagnostiziert in einem anderen 
Falle (1) aus dem gleichen Grund primäre Polyurie, obwohl manches 
andere eher für Polydipsie spricht. Da eine vermehrte Wasser¬ 
bildung ohne Rückgang des Ernährungszustandes im Organismus 
nicht stattfindet, muß eine einfache Überlegung sagen, daß ein 
dauerndes Überwiegen der Urinmenge gegenüber der Flüssig¬ 
keitszufuhr nicht denkbar ist. Entweder handelt es sich dann um 
eine ungenügende und unzutreffende Aufstellung der Wasserbilanz* 
oder der beobachtende Arzt wird durch seinen Patienten getäuscht. 
So betrug bei einem Patienten Strubell’s 

ohne Klausur (7.—14. Juli): 

die Flüssigkeitsaufnahme 120,6 1 
„ Urinmenge 135,8 1. 

Somit wären trotz gleichbleibenden Körpergewichts 15,21 Wasser 
mehr ausgeführt worden. Unter Klausur drehte sich das Ver¬ 
hältnis sofort um. Auch im ersten Falle Bräun in g’s übertrifft 
die Urinmenge bei gleichbleibendem Körpergewicht fast 3 Wochen 
lang die Flüssigkeitszufuhr. Nach des Autors Ansicht stammt 
dieser Wasser Überschuß im Urin „aus den reichlichen Wasser¬ 
mengen, die in den festen Nahrungsmitteln enthalten sind. Bei 
Gesunden wird dies Wasser durch Atmung, Schweiß, Speichel usw. 
ausgeschieden.“ Wenn Bräunin g’s Patient so wasserreiche Kost 
(vielleicht Kompott) und diese in solchen Mengen erhielt, daß eine 
negative Wasserbilanz bis zu täglich 3 1 ausgeglichen wird, 
so mußte das vom Autor in der Berechnung zum Ausdruck ge¬ 
bracht werden. Seine Angaben über das Verhalten von Atmung, 
Speichel- und Schweißabsonderung beim D. I.-Kranken sind nicht 
zutreffend. Denn nach allem, was wir wissen, ist bei diesen Pa¬ 
tienten die Exspirationsluft genau so mit Wasserdampf gesättigt 
wie beim Gesunden, die Verminderung der Speichelabsonderung 
ist naturgemäß für die Wasserbilanz ohne Bedeutung, da ja der 
Speichel nicht nach außen entleert wird, und die Einschränkung 
der Schweißbildung dürfte, falls sie überhaupt bestand, eine Ein¬ 
sparung von höchstens 500 g Wasser pro Tag zur Folge gehabt 
haben. Hiermit sind aber die Differenzen im Falle 1 von Bräu¬ 
nin g nicht geklärt. 

Solche Produktionen von Wassermassen „aus dem Nichts“ er¬ 
schienen früher gelegentlich als Wunder in religiösem Sinne. 
Nasse 1 ) teilt die Legende von zwei Nonnen mit, welche bei lief- 


1) Nasse, Arch. f. physiol. Heilkuude Bd. 10 p. 72. 
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tigstem Durst Abscheu vor jedem Getränk hatten, und von denen 
die eine in Venedig täglich 40 V 8 , die andere in Bologna 43 1 Urin 
entleerte. Aus neuerer Zeit gibt Huber 1 ) folgende Kurve wieder: 


Flüssigkeitsaufnahme: 

Urinmenge: 

2,1 

5,8 

3,1 

6,0 

2,9 

5,7 

2,4 

7,2 

2,6 

4,5 

1.9 

4,4 

2,4 

2,5 

2,3 

3,9 

2,7 

1,9 

Summe 22,4 

41,4 


Differenz 19 1, Körpergewicht unverändert. 

Es handelt sich, wie gesagt, in allen diesen Fällen, wenn ein 
Versehen bei der Berechnung ausgeschlossen ist, um Täuschung 
des Arztes durch den Patienten. 

Merkwürdigerweise findet nun diese allgemein 
bekannteUnzuverlässigkeit vieler D.I.-Kranker keine 
rechte Würdigung. Es ist doch außerordentlich auffallend 
und wird bei anderen Patienten mit Polyurie oder Durststeigerung 
niemals beobachtet, daß sie, obwohl ihnen Getränke nach Wunsch 
aufs freigebigste gereicht werden, immer noch heimlich unter 
Umgehung der Kontrolle trinken. Dieses psychisch abnorme Ver¬ 
halten bedarf in jedem einzelnen Falle sorgfältigster Analyse. 
Führt man sie aus, dann wird man noch manchen Fall von schein¬ 
bar primärer Polyurie als primäre Durststörung rubrizieren und 
behandeln können. 

Aufs engste mit dieser Urinproduktion „aus dem Nichts“ bzw. 
dem „heimlichen“ Wassertrinken berührt sich eine andere oft 
(z. B. von Finkelnburg 2 - 3 ) erwähnte Tatsache. Es ist nämlich 
häufig unmöglich, D. I.-Kranke auf ein konstantes, wenn auch 
noch so hohes, Wasserniveau einzustellen. — Während es ohne 
weiteres gelingt, einen Zucker- oder Nierenkranken mit Polyurie 
auf eine täglich gleichbleibende Größe der Flüssigkeitszufuhr ein¬ 
zustellen, versagt hier eine Reihe von Patienten mit D. I. Das 
sind in der Regel die Fälle, die in ihrer Urinmenge große Tages- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 47 p. 13. 

2) Ebenda Bd. 91 p. 345. 

3) Ebenda Bd. 100 p. 33. 
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Schwankungen aufweisen und schon deshalb der Polydipsie ver¬ 
dächtig sind . x ) Man wird, geht man diesem sonderlichen Verhalten 
auf die Spur, des öfteren finden, daß solche Patienten „zwangs¬ 
mäßig“ trinken, und deshalb die Flüssigkeitsaufnahme nicht ihrem 
freien Willen untersteht, wie beim gesunden Menschen. 

Auch wenn vorübergehend die Urinausscheidung die 
Flüssigkeitszufuhr übersteigt, so muß das nicht das Symptom einer 
primären Polyurie sein. Es kann mit ungleichmäßiger Flüssigkeits¬ 
aufnahme und der Einstellung des Körpers auf den wechselnden 
Wasserumsatz Zusammenhängen. Hat man aber, wie dies Finkeln¬ 
burg tat, die Flüssigkeitszufuhr vor dem eigentlichen Versuche 
bereits beschränkt, und die Urinmenge übersteigt diese auch dann 
noch, so ist das, falls jede Täuschung ausgeschlossen wurde, als 
sicheres Zeichen einer primären Polyurie anzusehen. 


3. Die Perspiration ist bei primärer Polyurie herab¬ 
gesetzt, der Polydiptiker schwitzt. 

Alle Angaben über eine verminderte insensible Perspiration 
beim D. I. sind mehr das Ergebnis theoretischer Betrachtung als 
angestellter Versuche. Die einfache ärztliche Beurteilung der 
Hautwasserabgabe nach dem Augenschein und dem Tastbefund ist, 
wie die Erfahrung an fiebernden Kranken gelehrt hat, keineswegs 
zuverlässig. Immerhin läßt sich wohl so viel sagen, daß die Literatur 
uns nicht das ßecht gibt zu behaupten, daß bei der primären 
Polyurie konstant weniger Hautwasser gebildet wird als in der 
Norm und bei primärer Polydipsie. Im allgemeinen ist sowohl 
beim „echten Diabetes insipidus“ wie auch bei Polydipsie „reich¬ 
licher Schweiß eine Seltenheit“. 1 2 3 ) Einzelne Polydiptiker, wie die 
von Nothnagel und Buttersack, wiesen eine deutliche 
Schweißvermehrung auf, während bei dem Fall von Westphal 8 ) 
eine Verminderung vorzuliegen schien. Bei der ersten Patientin 
Buttersack’s fühlte sich die Haut zuerst feucht an, später sehr 
spröde und trocken. Auch bei den verschiedenen Fällen von pri¬ 
märer Polyurie ist das Verhalten nicht immer dasselbe. So gibt 
Ebstein an, daß dabei die Möglichkeit gelegentlichen Schwitzens 
nicht ausgeschlossen ist, und E. Meyer findet bei seinem Fall 1 
„Hände und Füße naßkalt“, die übrige Körperhaut normal. Die 


1) E. Meyer, Deutsche Klinik Bd. 13 p. 284. 

2) So Hoff mann in seinem „Lehrbuch der Konstitutiouskrankheiteu“ 
Stuttgart 1893. 

3) Westphal, Berl. klin. Wochenschr. 1889 p. 772. 
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Angaben über den Zustand der Haut geben oft zu Unklarheiten 
Anlaß. Die Autoren bezeichnen sie häufig als „trocken“ und 
meinen damit scheinbar Schweißverminderung, während dieser 
Zustand doch der normale ist und sich im allgemeinen nur in den 
Achselhöhlen und anderen Hautpartien mit vermehrten Schweiß¬ 
drüsen etwas Feuchtigkeit findet. Wenn wir bei Polydiptikern 
abnormes Schwitzen beobachten, so hat dies zweifellos mit der 
Polydipsie, mit dem reichlichen Flüssigkeitsgenuß an sich, nichts 
zu ton. Denn aus den mustergültigen Experimenten von Lasch- 
tschenko 1 ) wissen wir, daß reichliches Wassertrinken auf dessen 
Elimination durch die Haut ohne Einfluß ist. Die Hyper- 
hidrosis ist in solchen Fällen also nur als ein nervöses Begleit¬ 
symptom zu betrachten. 

Eine verminderte Schweißbildung ist auch bei Polydipsie leicht 
erklärlich. Da zur Erwärmung der vielen Liter kühlen Getränks 
auf Körpertemperatur reichlich Kalorien verbraucht werden, muß 
eine kompensatorische Einschränkung der Wärme- bzw. Wasser¬ 
abgabe durch die Haut stattfinden. Dieses Moment des Wärme¬ 
verlustes durch die reichliche Flüssigkeitseinfuhr spielt natürlich 
auch bei primärer Polyurie eine Rolle, wie die oft beobachtete 
Kälteintoleranz und die Untertemperaturen solcher Patienten zu 
beweisen scheinen. Somit dürfte die Verminderung der Perspiration 
bzw. Schweißsekretion ein einwandfreies Kriterium für die Diagnosen¬ 
begründung einer primären Polyurie nicht abgeben. 

Nebenbei sei noch bemerkt, daß die Angabe, ein Diabetiker gerate 
schwer in Schweiß, nichts Abnormes bedeutet. Manche Gesunde sind 
schwer, andere leicht in Schweiß zu bringen, ganz gleichgültig, auf welche 
Weise die Sekretion angeregt wird. Wenn E. Meyer’s Patient 1 in 
einem Glühlichtbade erst nach dem Genuß von 1 oder 2 Gläsern Wasser 
zu schwitzen begann, so braucht das nicht auf der Austrocknung seiner 
Gewebe zu beruhen, denn auch bei Gesunden ist das gleiche Verhalten 
wohl bekannt. An heißen Sommertagen genügt oft ein Schluck kalten, 
(namentlich kohlensäurehaltigen) Wassers, um auch bei Gesunden Ströme 
von Schweiß zu provozieren. Dabei handelt es sich um einen von Mund 
und Magen aus auf die Schweißdrüsen wirkenden normalen Reflexvorgang. 

Hier reiht sich vielleicht am besten die wiederholt gemachte 
Beobachtung an, daß manche Diabetiker sich im Schwitzbad wohler 
fühlen und weniger Durst empfinden als sonst. Es ist das, wie 
auch Reichardt 2 ) hervorhebt, mit der Annahme einer primären 

1) Laschtschenko, Arch. f. Hygiene Bd. XXXIII p. 145. 

2| Arbeiten ans der psychiatrischen Klinik zu Würzburg Heft 2, Jena 1908, 

p. 51. 
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Polyurie kaum vereinbar. Wer einmal Patienten mit schwerem 
Diabetes mellitus hat schwitzen lassen, der hat nur vermehrtes 
Unbehagen, Kopfweh, Mattigkeit und Durststeigerung beobachtet; 
und wenn von Schrurapfnierenkranken Schwitzprozeduren angenehm 
empfunden werden, so liegt das an dem günstigen Einfluß des 
Schwitzens auf die urämischen Kopfschmerzen und die pathologisch- 
affizierten Kreislaufsorgane, aber von einer im Schwitzbad ver¬ 
minderten Durstempfindung wird auch bei diesen Kranken niemand 
berichten können. 

Somit werden uns diese Paradoxa in der Diagnose einer 
primären Polyurie schwankend machen müssen. 

Und nun zum Gegenstück! Wie will man sich erklären, daß 
ein Patient E. Meyer’s (Fall 1) mit „primärer Polyurie“, der 
seiner großen Getränkemengen doch deshalb bedurfte, um die festen 
Harnbestandteile durch seine Nieren hindurch zu spülen, im kühlen 
Bade auflebte, seinen Durst verlor und kleinere Harnmengen be¬ 
kam ? (S. 13). Ein kühles Bad pflegt doch nur dann durststillend 
zu wirken, wenn der Durst der Ausdruck einer Überwärmung des 
Körpers ist. Jemand, der stark salzhaltige Speisen genossen hat, 
findet auf diese Weise keine Durstbefriedigung. Nun war aber 
jener Patient ein Offizier, der an einem heißen Manövertage von 
quälendem Durst geplagt, sehr viel Wasser trank. Von diesem 
Tage an blieben Durst und Polyurie bestehen, und wenn ihm in 
der Folge einmal die angeblich notwendigen Flüssigkeitsmengen 
fehlten, so stellten sich — wohl die alten Manövermißempfindungen — 
Mattigkeit und ein „unerträgliches Gefühl von Hitze“ ein. „Dieses 
Gefühl und nicht etwa die Trockenheit des Rachens war es, das 
ihn zum Trinken nötigte,“ betont E. Meyer und setzt damit ganz 
richtig auseinander, daß diese Mißempfindung seines Patienten mit 
der gewöhnlichen Durstempfindung nicht identisch war. Wenn 
dem aber so ist, kann auch in diesem Falle kaum eine primäre 
Polyurie die Ursache des Trinkens gewesen sein, sondern die ge¬ 
schilderte Hitzemißempfindung war es wohl, die zwangsmäßig den 
Kranken überfiel, und die durch Trinken oder ein kühles Bad 
vorübergehend beseitigt werden konnte. Alles das erinnert ganz 
überraschend an die von Schwenkenbecher 1 ) bei seiner 
Patientin mit zwangsmäßiger Polydipsie gemachten Erfahrungen. 
Auch diese Kranke litt an innerlichen Hitzemißempfindungen, so 


1) Münchener Med. Wochenschr. 1909 p. 2564. 
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daß sie sich, wenn sie ihren Durst im Augenblick nicht stillen 
konnte, an kalten Metallgegenständen die Hände kühlte. 

4. Bei Polyurie ist der Wassergehalt des Blutes ver¬ 
mindert, bei Polydipsie vermehrt. 

Um sich vom Wassergehalt des Blutes ein Bild zu machen, 
hat man verschiedene Methoden in Anwendung gebracht. Einmal 
hat man direkt den Trockenrückstand des Gesamtblutes bestimmt, 
der nach Naegeli 1 ) in der Norm ziemlich konstant zwischen 21 
und 22,5% beträgt. Scherer und Otto 2 ) geben einen beträcht¬ 
lich niedrigeren Mittelwert, nämlich 20,94 °/ 0 an, eine Zahl, die 
E. Meyer zum Vergleich heranzieht, nach C. Schmidt 8 ) beträgt 
der Wert sogar nur 20,84—20,94 °/ 0 - Bekanntlich ist die Menge 
des Trockenrückstandes abhängig von der Zahl der Blutkörperchen, 
den Eiweiß- nnd den Salzquantitäten im Blute, weshalb man auch 
ans der Erytbrocytenzahl, dem Hämoglobin wert und dem Eiweiß¬ 
gebalt des Blutserums (refraktometrisch bestimmt), endlich dem 
Gefrierpunkt des Blutes gewisse Schlüsse in der gleichen Richtung 
ziehen darf. In der folgenden Tabelle gebe ich eine kleine Zu¬ 
sammenstellung der bei D. I. gefundenen Werte: 



Trocken¬ 
rückstand | 

I 1 

' ' " ' '' i " 

Spez. 

^ , (Gefrierpunkt 

Gewicht j 

1 

Erythro- 

cytenzahl 

Eiweißgehalt 

refraktometr. 

Normal. Wert 

20,84-20,94 ä ) 

1055-1062 ; - 0,57 ° C 

5 Millionen 

80,110 


20,94 Scherer 

(Naegeli 1 


. (H. Straus) 


1 nud Otto 

! S. 42) : 


87/117 


21—22,5 



(E. Reiß) 

| 

Naegeli 

1 1 



Wert beiD.I. j 


1 


| 

F. Strauß 

22,21 




1 

22,068 

1 



H. Straus 


1056—1060 j —0,57« C 


111/114 

Loeper 4 ) ; 


- 0,51 «C bis 



* y 1 


— 0,59«C 



1 


1 nach 



I 


6 Standen 





Entziehung 



„ i 


— 0,61» 0 


1 


Hocke ö ) 


1) Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Leipzig 1908. 

2) Cit. nach E. Meyer, p. 12. 

3) Die Cholera. Leipzig 1850. 

4) Du xnöcanisme regulateur de la eomposition du sang. Paris 1903. 

5) Prager med. Wochenschr. 1900 p. 313. 
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Trockea- 

Spez. 

Gefrierpunkt 

1 

Erythro- 

Eiweißgehalt 

1 rückstand 

1 

Gewicht 

cytenzahl 

refraktometr. 


Stürmer i 


1066 

I 


(Fall 3) 





Gerhardt *) 1 2 3 4 ) 


1055 



E. Meyer 

•21,3% 


— 0,56o c 

5,7 MilL ! 


(Fall 1) 



1 

Seiler 



—■0,60° C 

j 




bei Be- 

i 

i 



sehränkuug 


Klamann 3 ) 

19,83% 



1 

1 

Engel 4 ) 

i 




1 

1 

Strubell 




1 

1 

Fall 1, Versuch 

1, (mit beschränkter Fliissigkeitszufubr. ebenso Ve 

1. Tag 

21,68 | 

1055 



2. Tag 

22,f>9 

1063 



Fall 1, Versuch 2 




2. Tag 

'22.77 

1066 

1 


3. Tag 

22.50 

1068 

1 


4. Tag 

23,25 

1071 



Fall 1. Versuch 3 





23,0 

1061 


4,28 Mill. 

Fall 2 I 





a i bei Zufuhr,! 

99 « 

1057 


5.5 Mül. 

1 

i 




Hb 110 

b) bei Durst j 

22.9 

1077 


5,95 Mill. 

1 




Hb 110 


1. 99 106 

2. 96/109 


Nehmen wir die von Nägeli angegebene neueste Mittelzahl als 
Basis unseres Vergleiches, so ist zu sagen, daß bei unbeschränkter 
Flüssigkeitszufuhr die für die festen Stoffe im Blute D. I.-Kranker 
gefundenen Werte die normalen Grenzen nicht wesentlich über¬ 
schreiten-, auch spez. Gewicht, Gefrierpunkt, Eiweißgehalt des 
Serums sind unter diesen Bedingungen nicht konstant verändert. 
Bei Beschränkung der Zufuhr treten aber Veränderungen auf und 
zwar Erhöhung 

des spez. Gewichts maximal um 17 ° 0 
des Trockenrückstands „ „ 11,2 ", 0 

(beides bei Strubeil). Ob daraus bestimmte Schlüsse gezogen 
werden dürfen, bleibt immerhin noch fraglich, da auch normaler- 

1) Nothnagel’« Handbuch Bd. 7 Teil l t 1899. 

2) Leyden-Klemperers Deutsche Klinik Bd. 3, 1903 ]>. 161. 

3) Diss. Greifswald 1872. 

4) Zeitschr. f. kliu. Med. 67 p. 112. 
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Weise bei verminderter Wasserzufuhr das Blut um 10 und mehr 
Prozent konzentrierter werden kann und die Erythrocytenzahl im ccm 
oft erheblich zunimmt (Bittorf *)). In mehreren Fällen von Poly¬ 
dipsie findet sich eine Wasseranreicherung des Blutes notiert, nach 
Gerhardt kommt die Plethora serosa beim D. I. sogar häufig 
vor. Sie gilt als die natürliche Folge der reichlichen Wasserauf¬ 
nahme. Damit stimmt nicht recht überein, daß Steyrer 1 2 3 ) nach 
Aufnahme von 5 1 Bier innerhalb 5 Stunden im Blute eine bisher 
nicht erklärte Gefrierpunktserniederung fand, und nach E. M e y e r 
reichliche Wasseraufnahme nie eine Blutverdünnung im Gefolge 
hat. Vielleicht erklären sich diese Widersprüche aus der Ver¬ 
schiedenen Zeit der Blutentnahme. In welchem Grade bei primärer 
Polydipsie eine Eindickung des Blutes stattfindet, wenn man die 
Patienten dursten läßt, darüber liegen unseres Wissens Unter¬ 
suchungen noch nicht vor. 

5. Die Wasserentziehung wird bei primärer Polyurie 
schlecht, bei primärer Polydipsie gut vertragen. 

Die Forschung der letzten Jahre sieht mit wenigen Ausnahmen 
in dem „echten Diabetes insipidus“ eine schwere Erkrankung der 
Nieren, die nach den Untersuchungen v. Koranyi’s 8 ) Tall- 
quist’s 4 ) und E. Meyer’s darin bestehen soll, daß die Niere 
des Diabetikers die Fähigkeit, einen konzentrierten Urin zu liefern, 
verloren hat. Steigert man, z. B. durch Kochsalzzulagen, die harn¬ 
fähigen Fixa, so erhöht sich nicht die Gesamtkonzentration, sondern 
statt dessen vermehrt sich die Urinmenge. In solchen Fällen muß 
dann die Steigerung der Harnmenge das Ausgangssymptom des 
Leidens bilden, während der Durst als sekundär gilt. Fehlt es 
an dem nötigen Lösungsmittel für die Stoffwechselendprodukte, 
dann findet Retention und Vergiftung des Organismus statt. In 
mehreren Arbeiten setzt E. Meyer diese Dinge eingehend aus¬ 
einander. Aber schon er muß die Konzentrierunfähigkeit der Niere 
als „nicht unüberwindlich“ bezeichnen, wie die Untersuchung der 
Einzelportionen bei Theocindarreichung und im Fieber zeigt. Weitere 


1) Der Wasser- and Kochsalzstoffwechsel und seine Bedeutung für Patho¬ 
logie and Jherapie. Halle 1911. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55 p. 470 citiert nach H. Straus, Therapie 
d. Gegenw. 1902 H. 10. 

3) Die wissenschaftlichen Grundlagen der Kryoskopie and ihrer klinischen 
Anwendung. Berlin 1904. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 49 p. 181. 
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Einschränkungen und Änderungen hat die von E. Meyer ver¬ 
tretene Auffassung durch die Arbeiten von Finkelnburg 1 2 3 4 -*), 
Bräuning 8 ) und Forschbach u. Weber*) erfahren. 

Während nach E. Meyer beim Normalen auf Salzzulage eine 
Konzentrationserhöhung des Urins eintritt, eine Vermehrung der 
Urinmenge aber höchstens in engen Grenzen zu beobachten ist 
(nach Bräuning doch immerhin um 33 bis 50°/ 0 ), zeigt sich die 
Störung beim Diabetiker darin, daß spez. Gewicht und d eine 
Konstante bilden, während die Urinmenge eine mehr minder große 
Steigerung erfährt. An Stelle der Konzentrationserhöhung tritt die 
Urinvermehrung. Nun hat Nagelschmidt 5 6 ) Versuche über die 
Urinkonzentration nach Zufuhr von 25 g NaCl bei gesunden Menschen 
angestellt und für den Gefrierpunkt des Urins folgende Werte 
(S. 276) gefunden: 


vor der Kochsalzgabe 
1. — 1,5—1,8° C 


2 . 

3. 

4. 

5. 

6 . 
7. 

Also 


von 


während der Ausscheidung der 
Salzzulage 

— 1,04° C 

— 1,3 —1,41° C 

— 1,25—1,50° C 

— 0,55—0,59° C 

— 0,50° C 

— 0,57—0,61° C 

— 1,42—1,89° C 
7 Fällen zeigten trotz gleicher Versuchsbedingung 

3 eine Herabsetzung (1, 4, 5) 
l ein Gleichbleiben (2) 

3 eine Erhöhung (3, 6, 7) 


— 1,36° C 

— 1,16° C 

— 0,65° C 

— 0,54° C 
-0,55-0,57° C 

— 1,12° C 


der molekularen Konzentration, d. h. beim nierengesunden Menschen 
zeigt nach Salzzufuhr die molekulare Urinkonzentration ein höchst 
wechselndes Verhalten. Ganz die gleichen individuellen Unter¬ 
schiede weist nach Schlayer und Takayasu 0 ) die prozentuale 
Kochsalzkonzentration des Urins nach Salzzulagen auf. 

„Man muß deshalb annehmen, daß auch bei einem Teil der 
Gesunden Kochsalzmehrausfuhr durch eine Polyurie beantwortet 
wird, die die prozentuale Konzentration fast unverändert läßt“ 
(zitiert nach Forschbach und Weber S. 234). 


1) a. a. 0. 

2) a. a. 0. 

3) a. a. 0. bes. p. 43. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. 73 p. 221 (s. p. 235). 

5) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 42 p. 274. 

6 ) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 91 p. 59. 
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Dazu kommt noch folgendes: E. Meyer vermißt am Tage der 
Kochsalzzufuhr bei seinen Polyurien die normalerweise zu beobach¬ 
tende Konzentrationssteigerung. In Wirklichkeit aber fehlt nicht 
nur diese, sondern es tritt gelegentlich am Tage des Kochsalz¬ 
versuches ein besonders niedriger Wert der molekularen Kon¬ 
zentration bzw. des spez. Gewichtes auf. So im Falle: 





beobachtete 

Vortag 

Versucbstag 

Nachtag 

Höchst¬ 

konzentration 

E. Meyer Fall 1 

Spez. Gew. 1005,4 

1003 

1004 


H. Straus 

J — 0,15° C 

— 0,14° C 

— 0,16° C 

— 0,34° C 

Neumark 1 ) 

Fall 1 — 0,29° C 

— 0,20° C 

— 0,21° C 

— 0,29° C 

Fall 2 — 0,23° C 

— 0,20° C 

— 0,20° C 

— 0,30° C 


H. Straus’ Patient und der von Forschbach und Weber 
(Fall 4) nahmen am Versuchstage die größte überhaupt vorge- 
kommene Fliissigkeitsmenge auf und schieden die größte Urin¬ 
menge aus, dabei war erstere größer als diese. Straus gibt als 
Ursache erhöhten Durst an, nicht aber wie E. Meyer Konzentrier- 
unfahigkeit. Wäre diese beim D. I. die konstante und alleinige 
Ursache der starken Harnflut auf Kochsalzzulage, dann müßte man 
doch eigentlich verlangen, daß die Niere bei vermehrtem Zufluß 
harnfähiger Stoffe wenigstens ihr Möglichstes an Konzentrierarbeit 
leiste. Daß aber mitunter gerade am Salztag der Urin weniger 
konzentriert ist als am Vor- und Nachtag, und vollends die höchste 
überhaupt beobachtete Konzentration an anderen als am Versuchs¬ 
tag erscheint (s. Rubrik 4 der vorigen Tabelle), das gibt doch zu 
denken. 

Man wird deshalb geneigt sein, nach anderen Momenten zu 
suchen, die imstande sind, eine befriedigendere als die E. M eyer’sche 
Erklärung für die nach Salzzulage auftretende Harnflut zu geben. 
Da gewinnt uns, sofern man die Erscheinung nicht allein durch 
den gesteigerten Durst 2 ) erklären will, die von Forschbach und 


1) Dias. München 1910. 

2) Daß auch bei nachgewiesener primärer Polydipsie Salzznlagen eine starke 
Steigerung des Durstes und somit auch der Diurese bervorrufen, ist wiederholt 
beschrieben. Auch promptes ZurückgeheH des Durstes und der Diurese auf 
wlz* und N-arme Diät wird bei Polydipsien oft beobachtet (s. z. B. Fall 3 dieser 
Arbeit). 
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Weber aufgestellte Hypothese von der Überempfindlichkeit der 
Niere beim echten D. I. schon wegen ihrer Einfachheit. Die ge¬ 
nannten Autoren sagen (S. 285): „Wir kommen auch mit der An¬ 
nahme aus, daß Kochsalz für die empfindliche Niere des D.L- 
Kranken als Wasserdiuretikum eine stärkere Wirkung entfaltet 
wie beim Normalen, der ja auch, wie der Typ I Schlayer’s be¬ 
weist, die Kochsalzzufuhr in ähnlicher. Weise mit Polyurie beant¬ 
worten kann, ohne wesentlich die Kochsalzkonzentration zu ver¬ 
ändern.“ Und das letztere gilt, wie wir auf Grund der Nagel- 
schmidt’schen Versuche sagen dürfen, nicht allein für die Koch¬ 
salz-, sondern auch für die gesamte molekulare Konzentration. 

Kehren wir nun zur Beantwortung der 5. These zurück: „Die 
Wasserentziehung wird bei primärer Polyurie schlecht, bei primärer 
Polydipsie gut vertragen.“ Beginnen wir mit der Erörterung der 
2. Hälfte, so müssen wir zugestehen, daß es eine ganze Reihe von 
Polydipsien gibt — unsere 3 Fälle gehören dazu — in denen die 
Flüssigkeitsentziehung keine großen Schwierigkeiten verursacht. 
Allerdings ist das mit Heilbarkeit nicht identisch, denn unsere 
Fälle 2 und 3 sind unheilbar. Auf der anderen Seite gibt es 
zweifellose Polydipsien, bei denen die Entziehung des Wassers die 
allergrößten Schwierigkeiten macht, bei denen die Patienten die 
schwersten Ausfallserscheinungen und Qualen erdulden, um dann, 
wenn die Entziehung langsam gelingt, geheilt oder wenigstens 
vorübergehend gebessert zu werden (z. B. G e i g e 1 ^, S c h w e n k e n,- 
bec her). Die Prognose hängt von der Grundlage der Polydipsie 
ab. Es ist also unrichtig, zu folgern, daß eine Polyurie vorliegen 
müsse, wenn sich bei der Entziehung „ernste“ Symptome einstellen. 

Nimmt man als Grundlage eines D. I. eih mangelhaftes Kon¬ 
zentrationsvermögen der Niere wie E. Meyer an, so wird man 
allerdings Bedenken tragen, solchen Patienten das Wasser zu ent¬ 
ziehen, weil man ihnen dauernd zu schaden fürchtet. Das Ge¬ 
spenst der drohenden Urämie schreckt zahlreiche Ärzte vor dem 
Versuche einer Entziehungskur ab. 

Nun ist zwar in der ganzen Literatur kein einziger Fall be¬ 
kannt, der notorisch an Urämie gestorben wäre, ln denjenigen 
Erkrankungställen, die dem D. I. ähnliche Symptome während des 
Lebens darboten und unter urämischen Symptomen starben, handelte 
es sich um andersartige Erkrankungen (Schrumpfniere bei B u 11 e r - 
sack, Hydronephrose bei Strange, citiert nach Ebstein I). 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 37 p. 51. 
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Die Möglichkeit, durch Flüssigkeitsentziehung eine Urämie- 
beim D.I. zu provozieren, ist von Strübe 11 in die Literatur ein- 
geführt worden. Er behauptete sogar, bei seinem Patienten bei¬ 
nahe Herzstillstand infolge der Karenz herbeigeführt zu haben. 

Obwohl nun jeder, der sich mit der Literatur über den D. I. 
vertraut macht, bei der Lektüre der Strubell’schen Arbeit zum 
mindesten Rothmann 1 2 3 ) Recht gibt, wenn dieser sagt, daß 
Strübe 11 „in der Würdigung der Symptome ganz beträchtlich 
übertrieben“ habe, so macht merkwürdigerweise die Strubell'sche 
Schilderung von der beginnenden Urämie seines Kranken auch 
heute noch Eindruck. Dazu kommt ferner, daß, wenn überhaupt 
je ein Urteil über einen nicht selbst gesehenen Patienten zu¬ 
lässig ist, es sich im Falle 1 von Strub eil sicherlich um eine 
schwere Durststörung bei einem Geisteskranken handelt. Denn es 
ist unmöglich bei einem Patienten eine psychisch aborme Durst¬ 
empfindung und -befriedigung zu negieren, wenn dieser, anstatt 
ein Klingelzeichen zu geben und um frisches Wasser zu bitten, 
durch ein vergittertes Fenster ausbricht, aus der Dachrinne trinkt 
und ein anderes Mal seinen Urin in den Magen hinabgießt. Außer 
Strub eil vermutete Seiler, als er bei einer Patientin mit D.I. 
die Wasserzufuhr einige Tage beschränkt hatte, einen suburämischen 
Zustand. Die Symptome bestanden in gesteigertem Durst, Kopf¬ 
weh, Müdigkeit, Appetitlosigkeit und Brechneigung. Vergleichen 
wir damit die Abstinenzerscheinungen, die von anderer Seite bei 
primärer Polydipsie beobachtet wurden: 

Lacombe*), Fall 4: Allgemeine Schwäche, Hitze und Trocken¬ 
heit der Kehle, Kältegefühl im Epigastrium. 

Romberg 8 ), 4 ), Fall 1: Klopfende Empfindung in der Magen¬ 
gegend, Angstgefühl. 

R o m b e r g, Fall 2 : Rötung und Hitze deB Gesichts, Schwere und 
Schmerzhaftigkeit des Kopfes. 

Schwenkenbecher: Kopfweh, Erbrechen, Hitzegefühl, Brennen 
der Haut, Unruhe, Tremor. 

G e i g e 1: Quälender Durst, Kopfweh, Erbrechen, Pulsbeschleu¬ 
nigung. 

Wie diese kleine Tabelle zeigt, bieten Polydiptiker in der 
Durstperiode ganz ähnliche Erscheinungen, wie sie Seiler als 


1) Rothmann, Deutsche med. Wochenschr. 1900 p. 442. 

2) These de Paris 1841. 

3) Klinische Wahrnehmungen und Beobachtungen, Berlin 1851. 

4) Lehrbuch der Nervenkrankheiten, Berlin 1857 Bd. 1 p. 130. 
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urämische beschreibt. Allerdings hatte Seiler auch einen objek¬ 
tiven Befund erhoben, der den Verdacht der beginnenden Urämie 
zu bestätigen schien. Der osmotische Druck des Blutes war unter 
der Wasserentziehung gestiegen: J =—0,960°C. Sollte aber 
diese eine Zahl genügen, die Diagnose einer Urämie zu begründen ? 
Wissen wir denn so genau, ob diese Eonzentrationserhöhung im 
Blute nicht auch bei gesunden Durstenden vorkommt? 

Gegen die urämische Natur solcher Erscheinungen, wie sie 
Strub eil, Seiler u. a. beschrieben haben, spricht u. E. auch 
noch folgendes: Beim D. I. pflegen diese Symptome sehr schnell 
zu kommen, meist schon wenige Stunden nach Beginn der Flüssig- 
keitsbescbränkung oder noch früher. Ich brauche da nur an die 
zahlreichen Angaben der Literatur zu erinnern, die alle überein¬ 
stimmend dahin lauten, daß ein D. I.-Kranker nicht mehr in der 
Lage ist, ohne Wasser eine kleine Fußtour zu machen, daß der¬ 
selbe wegen seiner Abhängigkeit von der Wasserzufuhr seinen 
Beruf hat aufgeben müssen (so E. »Meyer’s Fall 1) u. dgl. mehr- 
Überall dieselbe Angabe: Sobald nur während ganz kurzer Zeit 
kein Wasser in deu Körper eingeführt wird, (Strubell, Fall 1) 
setzen sofort quälender Durst, Mattigkeit, Kopfweh, Hitzegefdhl 
usw. ein, wobei diese Symptome sehr wenig in ihrer Art, wohl in 
ihrer Heftigkeit, variieren. Wollen wir sie aber als Anzeichen 
einer drohenden Urämie deuten, da wir doch wissen, daß eine 
komplette Anurie, wie z. B. bei der Cholera, eine Reihe von Tagen, 
ohne Vergiftung zu machen, bestehen kann? Das Recht hierzu 
fehlt uns. 

Wir kommen zu dem Schlüsse, daß die Schwierigkeit oder 
Leichtigkeit, mit der jeweils die Entziehungskur beim D. I. ertragen 
wird, die Differentialdiagnose zwischen Polyurie und Polydipsie 
nicht gestattet. 

Allen hier aufgeführten Unterscheidungsmerkmalen zwischen 
„primärer Polyurie“ und „primärer Polydipsie“ können wir somit 
eine allgemeine überzeugende und ausschlaggebende diagnostische 
Bedeutung z. Z. nicht zugestehen. Will es doch beim Durchlesen 
all der verschiedenen Krankengeschichten, namentlich derer des 
„idiopathischen Diabetes insipidus“, beinahe den Anschein haben 
als ob man ein einziges Krankheitsbild vor sich habe, das nur von 
zwei verschiedenen Seiten betrachtet wird. Wenn man z. B. die 
Anamnese des Falles 1 von E. Meyer mit der von Schwenken¬ 
becher raitgeteilten Krankengeschichte vergleicht, so wird manchen 
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die Annahme sehr gezwungen anmuten, daß hier zwei grundver¬ 
schiedene Prozesse vorliegen sollen. 

Wir stimmen darin mit E. Meyer vollkommen überein, daß 
wir darnach suchen müssen, „ob es nicht Fälle von Diabetes in¬ 
sipidus gibt, in denen die Polydipsie gar nicht das primäre sein 
kann.“ (Deutsche Klinik, Bd. 13 S. 273.) Doch erscheint uns zur 
Lösung dieser Frage zunächst als der einfachere und kürzere Weg 
die sorgfältige Analyse der Durstempfindung des betr. Kranken. 
Weicht diese in irgendeiner Beziehung von der Norm ab, dann 
wird der Entziehungsversuch den Ausschlag geben. Dieser bringt 
uns außerdem bisweilen gleichzeitig einen schönen therapeutischen 
Erfolg, der ohne Wasserbeschränkung nicht erreicht werden kann. 

Die Klärung der Frage: „Polydipsie oder Polyurie“ scheint 
uns für jeden einzelnen Krankheitsfall auch heute noch von größerer 
Bedeutung zu sein als der Versuch, die verschiedenen D. I.-Er- 
krankungen weiter einzuteilen und renale, cerebrale, nervöse, 
luetische usw. Polyurien voneinander zu trennen (Bräuning). 
Auch die Diskussion, ob eventuell Störungen der inneren Sekretion 
der Nebennieren (Stüber 1 ) oder der Hypophyse (Frank 2 ) einen 
„echten Diabetes insipidus“ hervorzurufen vermögen, kann erst 
dann Interesse beanspruchen, wenn die erstgenannte Hauptfrage 
für jeden Einzelfall einwandfrei beantwortet wird. 

Für die Anregung zu dieser Arbeit, für die Überlassung der 
Krankengeschichten sowie für das dauernde Interesse während 
der Anfertigung sage ich Herrn Prof. Schwenkenbecher meinen 
besten Dank. 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 104 p. 394. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1912 Nr. 9. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Cber die Bedeutung der Antikörper bei der Tuberkulose. 

Von 

Dr. Johannes Schürer, 

Assistent der Klinik. 


Während unsere tatsächlichen Kenntnisse über die Tuberkulose* 
Immunität sich verhältnismäßig kurz zusammenfassen lassen, gilt 
das nicht für die theoretischen Vorstellungen und Hypothesen über 
<las Wesen dieser Immunität. Es herrscht keine Klarheit darüber, 
wieweit den im Serum auftretenden Reaktionskörpern eine Be¬ 
deutung als Schutzkörpern zukommt. 

Für die Opsonine und die Tuberkulin-entgiftenden Stoffe ent¬ 
spricht diese Annahme der am häufigsten vertretenen Anschauung. 
Auch das Auftreten von Agglutininen und Präzipitinen wurde viel¬ 
fach wenigstens als ein Anzeichen einer Resistenzerhöhung gegen¬ 
über der tuberkulösen Infektion betrachtet. Die Untersuchungen 
von R u p p e 1 und R i c k m a n n sprechen dafür, daß die komplement- 
bindenden Stoffe mit den tuberkulinentgiftenden identisch sind. 

Sicher wissen wir aus den experimentellen Untersuchungen, 
daß die Überempfindlichkeit eine Rolle bei der Tuberkuloseimmunität 
spielt. Schon 1890 hatte Koch in grundlegenden Versuchen fegt- 
gestellt, daß tuberkulöse Meerschweinchen eine relative Immunität 
gegen eine erneute Infektion besitzen, obwohl sie der sich lang¬ 
sam ausbreitenden Erstinfektion später erliegen. Es zeigte sich 
an der Stelle der Reinfektion eine beschleunigte und verstärkte 
Reaktion, die bis zur lokalen Nekrose fortschritt. Hier entwickelte 
sich aber nicht wie bei den normalen Kontrollieren ein tuber¬ 
kulöser Herd, vielmehr heilte die Injektionsstelle unter günstigen 
Umständen mit glatter Narbe aus. P. H. Römer hat diese Ver¬ 
suche in den letzten Jahren in ausgedehnter, systematischer Weise 
fortgeführt. 

Eine besonders glückliche Versuchsanordnung wählte Ham- 
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burger, bei dessen Versuchen die „perkutane“ Infektion durch 
Einreiben bei den tuberkulösen Tieren überhaupt nicht haftete, 
während die Kontrolliere erkrankten. Römer konnte dann 
ebenso wie später Hamburger zeigen, daß die erhöhte Resistenz 
nicht nur gegenüber einer kutanen und perkutanen Injektion be¬ 
steht, sondern auch bei Verfütterung und Inhalation, sowie gegen¬ 
über „natürlicher“ Infektionsgefahr durch Kontakt mit kranken 
Tieren nachweisbar ist. An der Tatsache einer erhöhten Wider¬ 
standsfähigkeit tuberkulosekranker Tiere gegenüber einer zweiten 
Infektion kann daher nicht gezweifelt werden. Es ist das Ver¬ 
dienst von Behrings zuerst gezeigt zu haben, daß Rinder durch 
Infektionen mit wenig virulenten oder avirulenten Tuberkelbazillen 
eine relative Immunität gegen Tuberkulose erwerben können, ohne 
daß sich durch die Erstinfektion eine anatomisch nachweisbare Er¬ 
krankung entwickelt. 

In ausgedehnten Versuchen konnte Koch sich dann auf die 
inzwischen von ihm festgestellte Tatsache stützen, daß sich die 
Erreger der Perlsucht scharf von den menschlichen Tuberkel¬ 
bazillen abtrennen lassen. Es gelang ihm durch zweimalige In¬ 
fektion mit humanen Tuberkelbazillen Kälber gegen hoch virulente 
Perlsuchtbazillen zu immunisieren. 

Die zahlreichen Versuche, gesunde Tiere durch Tuberkulin zu 
immunisieren, haben meist zu negativen Resultaten geführt. Jeden¬ 
falls gelang es nie in einer größeren Versuchsreihe eine sicher 
nachweisbare Immunität hervorzurufen. Das gilt in gleicher Weise 
für die nach dem Prinzip des Alttuberkulin mit oder ohne An¬ 
wendung höherer Temperaturen hergestellten Tuberkuline wie für 
die Präparate, die durch Zerreiben aus Bazillenleibern hergestellt 
werden. Allerdings glaubte Koch 1907 eine größere Anzahl Meer¬ 
schweinchen durch Tuberkelbazillen immunisiert zu haben, die 
durch Zerreiben im Achatmörser abgetötet sein sollten. Aber da¬ 
mals kam es Koch im wesentlichen darauf an, zunächst prinzipiell 
die Möglichkeit zu beweisen, daß man auch bei den für Tuber¬ 
kulose so ungemein empfänglichen Tieren wie Meerschweinchen 
eine Immunität hervorrüfen könne. Ob bei dieser Immunisierung 
nicht doch einzelne schwach virulente, aber lebende Bazillen eine 
Rolle spielten, wurde nicht beachtet. Diese Annahme ist aber be¬ 
rechtigt, da in der später im großen Stile hergestellten Bazillen¬ 
emulsion in der ersten Zeit von mehreren Untersuchern vermehrungs¬ 
fähige Tuberkelbazilleu nachgewiesen werden konnten, obwohl die 
Emulsion durch Zerreiben „mechanisch sterilisiert“ sein sollte. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 10». Bd. 8 
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Tatsächlich konnte anch Neufeld unter Koch’s Leitung mit zer¬ 
riebenen Tuberkelbazillen keine Immunität hervorrufen. Immerhin 
muß es fraglich bleiben, ob es nicht doch in einzelnen Versuchen 
gelungen ist, durch Tuberkelbazillen, die auf andere Weise abge¬ 
tötet worden waren, eine Immunität zu erzielen. Hierher gehören 
in erster Linie die wichtigen Arbeiten von Levy, Blumenthal 
und Marxer. Tuberkelbazillen wurden durch längere Vorbehand¬ 
lung mit Glyzerin, Harnstoff oder Galaktose soweit abgeschwächt, 
daß sie keine anatomisch nachweisbare Infektion mehr verursachten 
und auf den Kulturen nicht weiter wuchsen. Levy konnte in 
einzelnen Fällen Meerschweinchen, sicherer Kaninchen mit der¬ 
artig abgeschwächten Bazillen immunisieren. Ob es auch gelungen 
ist, mit vollständig abgetöteten Kulturen zu immunisieren, erscheint 
dagegen zweifelhaft. Dagegen glauben Deyke und Much mit 
gelösten Tuberkelbazillen-Snbstanzen eine Immunität gegen Tuber¬ 
kulose erzielen zu können. Sie lösten Tuberkelbazillen mit Lezithin 
auf und injizierten die erhaltenen Auflösungen Meerschweinchen. 
Ein Teil der so vorbehandelten Tiere erwies sich gegenüber 
schwachen Reinfektionen als „absolut immun“. Da die verwandten 
Lösungen nach den Angaben von Much noch einzelne „Skelett¬ 
substanzen“ in Form feinster, „schattenhafter“ schwach nach Gram 
färbbarer Stäbchen enthalten können, so ist die Möglichkeit nicht 
von der Hand zu weisen, daß es sich hier doch um stark abge¬ 
schwächte, aber lebende Tuberkelbazillen handelt. 

Mit abgetöteten Tuberkelbazillen hat man also bisher über¬ 
haupt nicht sicher eine erhöhte Widerstandsfähigkeit gegen Tuber¬ 
kulose herbeiführen können. Aber auch die mit einer einmaligen 
Injektion mit avirulenten Tuberkelbazillen erzeugte Immunität 
scheint in der Regel auf kurze Zeit beschränkt und nie sehr hoch¬ 
gradig zu sein. Besonders durch die kurze Dauer ist die praktische 
Bedeutung dieses Verfahrens für die Schutzimpfung von Rindern 
mit dem Behring’schen Bovovaccin und dem Tauruman von Koch 
und Schütze sehr in Frage gestellt. Zudem kommt eine Vaccination 
mit irgendwelchen abgeschwächten, aber noch lebenden Tuberkel¬ 
bazillen für den Menschen wohl nicht in Frage. Die Ver¬ 
hältnisse liegen hier ja ganz anders als bei den akuten In¬ 
fektionskrankheiten. Man wird deshalb immer wieder auf Ver¬ 
suche zurückgreifen müssen, die danach streben, eine Immuni¬ 
sierung mit totem Material aus Tuberkelbazillen durchzuführen. 
Wenn nun aus dem in der Literatur vorliegendem Material auch 
mit ausreichender Sicherheit hervorgeht, daß die Tuberkuline für 
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den gesunden Organismus keine Immunisierungsmittel sind, so ist 
die Frage durchaus unentschieden, wieweit dieselben Stoffe 
in einem tuberkulösen, resp. t uberkulinüberempfind- 
lichen Organismus eine Immunität hervor rufen 
können. Ganz unabhängig hiervon ist die Frage, ob den Tuber¬ 
kulinen eine Heilwirkung zukommt. Denn den therapeutischen 
Erfolg könnte man sich ebensogut auf ganz andere Weise, z. B. 
als Folge der Herdreaktionen und der begleitenden Hyperämie 
vorstellen. Aber auch Koch hat gerade in Hinsicht auf das Tuber¬ 
kulin die Ansicht ausgesprochen, daß „die Anwendung der Bakterien 
und ihrer Produkte zu Heil- und Schutzzwecken immer auf eine 
Art Immunisierung hinauskomme“. Diese Anschauung ist bei der 
Tuberkulinbehandlung vielfach stillschweigend als Tatsache voraus¬ 
gesetzt worden. Wie Koch das Auftreten von Agglutininen 
während der Tuberkulinkur als ein günstiges Zeichen ansah, so 
hat W right es für selbstverständlich gehalten, daß die Steigerung 
des opsonischen Index mit einer Resistenzerhöhung einhergehe. 
Bauer und Engel haben dann das Auftreten von komplement¬ 
bindenden Stoffen in demselben Sinne gedeutet. Diese Ansicht 
hat immer wieder eine Stütze in der Beobachtung gefunden, daß 
relativ häufig gerade die prognostisch günstigen Fälle nach einer 
Tuberkulinkur einen reichlichen Antikörpergehalt in ihrem Serum 
besitzen. Bei der Verwertung dieser Beobachtung besteht eine er¬ 
hebliche Fehlerquelle darin, daß sich bei den schwereren Fällen 
eine energische Tuberkulinbehandlung mit großen Dosen oft nicht 
durchführen läßt und diese ist die Voraussetzung für das Auftreten 
von Antikörpern. 

Sicher ist, daß das Tuberkulin auch in immunisatorischer 
Hinsicht auf den überempfindlichen Organismus einen ganz anderen 
Einfluß ausübt, als auf den normalen. Bauer konnte bei Kindern, 
die nicht auf Tuberkulin reagiert hatten, auch durch zahlreiche 
Injektionen von außerordentlich großen Tuberkulindosen (bis 20 ccm) 
keine komplementbindenden Stoffe erzeugen. Das gleiche zeigte 
Hamburger für die tuberkulinentgiftenden Stoffe. Die Reaktions- 
Billigkeit, die durch eine Infektion mit Tuberkelbazillen ent¬ 
stehen kann, ist also bei der Immunisierung mit Tuberkulin eine 
wichtige Vorbedingung für die Erzeugung von Antikörpern. 
Es scheint daher möglich, daß das Tuberkulin nur infolge des 
Mangels an Reaktionsfähigkeit kein Immunisierungsmittel für den 
gesunden Organismus ist. 

Von diesem Gesichtspunkt ausgehend hat Citron auf dem 

8 * 


Digitized by 


Gck igle 


/ 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



116 


Schürer 


Digitized by 


internationalen Tuberkulosekongreß in Rom 1912 den Vorschlag 
gemacht, im großen Umfang gesunde Kinder, die eine positive 
Pirqnet’sche Reaktion haben, mit Bazillenemulsion zu behandeln. 
Das Auftreten von Antikörpern im Serum beweise, daß sich auf 
diesem Wege eine Immunität erzielen lasse. Eine Nachbeobach¬ 
tung, die sich auf mindestens 10 Jahre zu erstrecken habe, müsse 
zeigen, wieweit die erreichte Immunität gegenüber den natürlichen 
Infektionsgelegenheiten standhalte. 

Die Grundlagen dieser Anschauungen, wieweit das Tuber¬ 
kulin für den überempfindlichen Organismus ein Immunisierungs¬ 
mittel ist und wieweit der Gehalt an Antikörpern im Serum der 
erreichten Immunität parallel geht, sind einer experimentellen 
Prüfung zugänglich. Es ist möglich, Tiere durch eine Infektion 
mit schwach virulenten Tuberkelbazillen überempfindlich zu machen, 
wie das beim Menschen im Laufe der ersten anderthalb Jahrzehnte 
des Lebens durch schwache Infektionen mit kleinen Mengen von 
Tuberkelbazillen fast regelmäßig der Fall ist. Bei den tuberknlin- 
überempfindlichen Tieren kann man in derselben Weise wie beim 
Menschen durch Tuberkulininjektionen das Auftreten von Anti¬ 
körpern im Blutserum erzwingen. 

Ich ging bei meinen Versuchen so vor, daß ich Kaninchen 
durch eine Infektion mit humanen Tuberkelbazillen') überempfind¬ 
lich machte und sie dann mit Koch’scher Bazillenemulsion oder 
albumosenfreiem Tuberkulin nachbehandelte. Nachdem Anti¬ 
körper im Blutserum aufgetreten waren, wurden die Versuchstiere 
mit virulenten Tuberkelbazillen reinfiziert. 

Am 3. Januar wurde den Kaninchen Nr. T. 6—T. 18 je 0,5 mg 
Tuberkelbaziilen intravenös injiziert. Die Kaninchen T. 19 und T. 20 
erhielten 10 mg unter die Bauchhaut. Zur Verwendung kam eine drei 
Wochen alte Glyzerin-Bouillonkultur „Schilling“, die sich vorher im 
Kaninchenversuch als ein typisch humaner Stamm erwiesen hatte. Die 
Kulturmasse wurde in der üblichen Weise zwischen Filtrierpapier abge¬ 
preßt und dann feucht gewogen. Kaninchen T. 18 starb am 20. Fe¬ 
bruar an Enteritis und zeigte kleine Iniiltrationsherde in beiden Lungen¬ 
spitzen und im rechten Unterlappen. Die anderen Tiere vertrugen die 
Injektion ohne merkliche Störung. Sechs von diesen Kaninchen wurden 
mit Koch’s Bazillenemulsion vom 6. Februar bis 28. März nachbehandelt. 
Die verwendete Bazillenemulsion enthielt nach den Angaben der Höchster 
Farbwerke im Kubikzentimeter 5 mg trockene Tuberkelbazillen-Substanz. 
Es wurde mit 1 ccm der Verdünnung 1 : 1000 000 begonnen und als 

1) Herrn Prof. Kossel bin ich für die gütige Überlassung der Tuberkel- 
bimllenkultnren zu Dauk verpflichtet. 
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höchste Dosis 0,1 ccm B. E. injiziert. Demnach betrug die höchste auf 
einmal injizierte Dosis von zerriebenen Tuberkelbazillen 0,5 mg. Alle 
Injektionen wurden intravenös ausgeführt. Die Temperatur wurde nach 
den Einspritzungen zweistündlich gemessen. Die Dosen wurden so lauge 
schnell gesteigert, bis eine starke Fieberreaktion auftrat. Die höchste 
Temperatur wurde in der Regel nach 5—7 Stunden erreicht. Am 
28. März wurde die Behandlung abgebrochen, weil sich zeigte, daß die 
letzte Injektion den Antikörpergehalt des Serum nicht mehr wesentlich 
erhöht batte. Die Größe der Dosen ist in der Tabelle I wiedergegeben. 

Tabelle I, 

Schema der Vorbehandlung für Versuch I. 


3. I. 

0,5 mg humane 

Tuberkel-Bazillen intravenös. 

6. II. 

1,0 ccm Baz. Emuls. 10~ 8 iv. 

39,3° —39,5°. 

8. n. 

1,0 ccm 

B. E. 

IO --4 iv. 

38,4 8 —39,4°. 

10. II. 

0,5 ccm 

B. E. 

10-» iv. 

39.1°—39,5. 

16. II. 

1,0 ccm 

B. E. 

10- 2 iv. 

39,0°—40,7°. 

7. III. 

0,02 ccm B. E. 

iv. 

38,9°—40,8“. 

13. III. 

0,04 ccm 

B. E. 

iv. 

39,5°—40,9°. 

28. III. 

0,1 ccm 

B. E. 

iv. 

39,1°—40,3°. 

Beispiel für 

die Höhe 

des 

Fiebers sind 

die Temperaturen 


Kaninchens T. 8 hier angeführt worden. Am 14. April, also 17 Tage 
nach der letzten Injektion wurde allen Kaninchen Blut entnommen. 
8ämtliche Sera wurden auf Agglutinine, Präzipitine, Opsonine resp. 
Bakteriotropine und auf komplementablenkende Stoße untersucht. 

Die Agglutination (Tab. II) wurde nach dem von Koch an¬ 
gegebenen Verfahren mit zerriebenen Tuberkelbazillen ausgeführt. 


Tabelle II. 

Agglutinine. 


Ka¬ 

ninchen 

Nr. 

1:10 

i 

: 20 

1:50 

1 :100 

1:200 

| 1:400 

1 

| NaOl 

! 

T. 8 

1 

++ i 


H- 1 


+ 

! + 

j o 

! o 

T. 10 

-H- 

- 

hh 

++ 

+ 

1 0 

i 0 

: 0 

T. 13 

+-h 

- 

f-+ j 

++ 

+ 

1 + 

J 0 

I 0 

T. 15 

++ < 

- 

f-+ 

++ 

0 

, 0 

0 

0 

T. 19 

+ + j 

- 

—h 

++ f 

+ 

1 0 

, 0 

0 

T. 20 

+ + 

- 

—f 


+ 

I 0 

0 

' 0 

T. 6 

0 i 


0 

0 

0 

i __ 

— 

1 0 

T. 7 

Spur i 


0 

0 

0 

, — 

, — 

, 0 

T. 16 

i 


0 

0 

0 

i — 

— 

u 

T. 17 

+-h 1 

++ . 

+ 1 

0 

i _ 

i 

— 

1 ü 


i 


Agglutination nach der Vorschrift von Koch mit zerriebenen Tuberkel- 
bazillen (Höchst). Abgelesen nach 16 Stunden bei 37 °. 

-f—r Niederschlag. + Bockige Trübung. 
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Von den sechs immunisierten Tieren zeigten zwei noch bei der 
Verdünnung 1:200, drei bei 1:100 und eins nur bei 1:50 deutliche 
Agglutination. Bei vier Kaninchen, die nur mit humanen Tuberkel¬ 
bazillen infiziert, aber nicht mit Bazillenemulsion nach behandelt 
waren, ließen sich einmal keine Agglutinine nachweisen, zweimal 
trat die Agglutination nur bei der Verdünnung 1:10 auf, was auch 
bei normalen Kaninchen vorkommt. Nur bei dem Kaninchen T. 17 
hatte die einmalige Infektion mit menschlichen Tuberkelbazillen 
genügt, um einen etwas höheren Agglutinintiter zu erzeugen. 

Um die Kaninchen zu schonen, war ihnen möglichst wenig 
Blut entnommen worden. Da die Menge des zur Verfügung 
stehenden Serums infolgedessen gering war, wurde das Serum bei 
der Prüfung auf Präzipitine nicht konzentriert, sondern in der 
Verdünnung 1:5 verwendet und in dieser Konzentration in engen 
Röhrchen vorsichtig mit absteigenden Verdünnungen von Alttuber¬ 
kelin überschichtet. Übrigens ist der Präzipitintiter bei dieser 
Art der Prüfung nicht wesentlich niedriger, als bei Verwendung 
von unverdünnten Serum, nur ist die Dichte des an der Schicht¬ 
grenze der beiden Flüssigkeiten auftretenden Ringes natürlich 
geringer. Es kam daher auch bei den höheren Konzentrationen 
zu keinem kompakten Niederschlag. Die Höhe der Präzipitation 
ist in Tab. III wiedergegeben. 


Tabelle III. 

Präzipitine. 


Ka¬ 

ninchen 

Nr. 

1: 100 

1:200 

1:400 

1:800 

1:1600 

i 

1:3200 

NaCl 

T. 8 

+ 

_ 

_ 

- 


, 

i 

i 

0 

1 

0 

0 

T. 10 

+ 

- 

- 

- 

- 

- 

i 

0 

0 

0 

T. 13 

+ 

- 

- 

H 

- 

- 

- 

schwach 

0 

0 

T. 15 

+ 

- 

- 

H 

- 

Spur 

o , 

0 

0 

T. 19 

O- 

l 

- 

- 

- 

- 

■4“ 

Spur 

0 

0 

T. 20 

+ 

- 

- 

- 

- 

0 

0 

0 

0 


Die Sera wurden auf 1:5 verdünnt und dann in Böhrchen von 8 mm Weite 
mit den in der Tabelle obenstehenden Verdünnungen von Alttuberkulin (Höchst 
Op.-Nr. 41) Uberschichtet. Abgelesen nach 4 Stunden bei 24°. Im Sernm der 
Kaninchen T. 6, 7, 16 und 17 lassen sich auch gegenüber konzentrierten 
Lösungen keine Präzipitine nachweisen. 

E’ür die oft erörterte Frage der Identität von Präzipitinen und 
Agglutininen haben diese Versuche einiges Interesse. Im allge¬ 
meinen zeigte sich auch ein weitgehender Parallelismus. Aber 
andererseits ist das Serum T. 17 in seinem Agglutinintiter fast 
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identisch mit T. 15; in dem Serum T. 17 ließ sich jedoch keine 
Spur von Präzipitinen nach weisen, während T. 15 noch mit einer 
Tuberkulinverdünnung 1:800 präcipitiert. Hier scheinen also 
ähnliche Verhältnisse vorzuliegen, wie bei dem Parallelismus 
zwischen komplementbindenden und präzipitierenden Stoffen, wo¬ 
von ja auch wiederholt Ausnahmen beobachtet worden sind. 

Ilm bei der Prüfung auf komplementbindende Stoffe eine un¬ 
spezifische Beeinflussung von vornherein zu vermeiden, wurde albu- 
mosenfreies Tuberkulin verwandt. Das schien mir sicherer zu 
sein, obwohl durch die Versuche vonFukuhara erwiesen ist, daß 
den von Müller und Süß gegen die Verwendung von Alttuberkulin 
für diese Zwecke erhobenen Bedenken keine größere Bedeutung 
zukommt, wenn die Sera bei 56° inaktiviert worden sind. Mit 
Alttuberkulin, womit einige Sera gleichzeitig geprüft wurden, fand 
übrigens eine Komplementbindung bis zu etwas höheren Ver¬ 
dünnungen statt, als sie in der Tab. IV für albumosenfreies Tuber¬ 
kulin wiedergegeben worden sind. 

Die Sera von allen mit Bazillenemulsion nachbehandelten 
Kaninchen zeigten einen erheblichen Grad von Komplement¬ 
ablenkung. Bei den Kaninchen T. 13 und T. 19 war die Kom¬ 
plementablenkung noch bei einer Tuberkulinverdünnung von 
1:3200 fast vollständig. Von den Tieren, die nur eine einmalige 
Infektion mit menschlichen Tuberkelbazillen überstanden hatten, 
zeigte wieder nur das Kaninchen T. 17 einen deutlichen Anti¬ 
körpergehalt, der aber sehr stark hinter dem der immunisierten 
Tiere zurückblieb. 

Die Untersuchung auf bakteriotrop wirkende Stoffe wurde 
nach der Wright’schen Methode, aber mit inaktivem Serum, ausge- 
fuhrt. Dabei ergaben sich Schwierigkeiten, insofern als die ge¬ 
wonnenen Zahlenwerte bei wiederholten Bestimmungen verschieden 
ausfielen, je nach der Dichte der benutzten Aufschwemmung von 
abgetöteten Tuberkelbazillen. Bei den geringen Schwankungen 
des opsonischen Index, wie sie bei der Untersuchung menschlicher 
Sera gefunden werden, kommt das nicht annähernd im gleichen 
Maße zum Ausdruck. Die untersuchten Kaninchensera zeigten 
nämlich in dichten Bazillenaufschwemmungen schon innerhalb 
30 Minuten bei 37° eine deutliche Agglutination. Die Leukocyten 
fraßen sich dann gleichsam in die agglutinierten Bakterienhaufen 
hinein. Zählte man jetzt nur solche Leukocyten, die isoliert liegende 
Tuberkelbazillen gefressen hatten, so gaben die erhaltenen Zahlen¬ 
werte kein richtiges Bild für die Stärke der Phagocytose. Wenn 
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man aber die Phagocyten mitzählte, welche Bakterienhäufchen in 
sich aufgenommen hatten, so erhielt man keine konstanten Werte. 
Selbstverständlich fand der Ausschlag immer in derselben Richtung 
statt, nur die Größe des Ausschlags war verschieden. In der 
Tab. V ist daher nur beispielsweise ein opsonischer Versuch wieder¬ 
gegeben. Es sei aber ausdrücklich erwähnt, daß z. B. für das 
Serum T. 13 je nach der Art der Zählung und nach der Dichte 
der Bakterienaufschwemmung ebenso gut der opsonische Index 2,9 
wie 7,3 hätte angegeben werden können. In einem späteren Ver¬ 
such erhielt ich exaktere Werte mit einem dem Neufeld’sehen 
ähnlichen Verfahren, wobei nur bestimmt wird, bis zu welcher 
SerumverdUnnung noch eine bakteriotrope Wirkung nachweisbar ist 
Sera wie die hier untersuchten zeigten noch bei der Verdünnung 
1:50 eine deutliche Erhöhung der Phagocytose. 


Tabelle V. 


Kaninchen 

Nr. 

Opsonischer 

Index 

Zahl d. Tube) kelbazillen 
in 100 Leukocyten 

Kontrolle 

1,0 

38 

T. 6 

1,2 

44 

T. 15 

6,0 

229 

T. 19 

6,2 

234 

T. 20 

6,4 

244 


Über die bakterizide und bakteriolytische Kraft von Tuber¬ 
kuloseseren liegen besonders in der französischen Literatur Angaben 
vor. So wurden von Vallee und Jousset Tuberkelbazillen mit 
Immunserum für 24—48 Stunden in Kontakt gebracht und dann 
auf ihre Virulenz geprüft. Andere Beobachter geben an, daß sich 
die Färbbarkeit unter dem Einfluß des Serums ändern soll. Mara- 
gliano beobachtete, daß sein Serum im Verhältnis von 30 zu 100 
mit Bouillon vermischt das Wachstum von Tuberkelbazillen ver¬ 
hinderte, während Normalserum die gleiche Wirkung erst bei einer 
Konzentration von 80 zu 100 hatte. 

Ich habe auf eine andere Weise erfolglos versucht, antibakte¬ 
rielle Stoffe in dem Serum der immunisierten Kaninchen nachzu¬ 
weisen. Wiesel hatte mit einem von Warburg angegebenen 
Verfahren zeigen können, daß bakterizide Sera die Atmung von 
Bakterien hemmen oder auf heben. Durch eine von Warburg 
und Sieb eck für andere Zwecke ausgearbeitete Verfeinerung der 
Methode war es möglich die Atmung von 0,1 g Tuberkelbazillen 
schon innerhalb einer Stunde zu messen. Untersucht wurden die 
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Sera der Kaninchen T. 19 u. T. 20 im aktiven Zustand und in¬ 
aktiviert mit oder ohne Zusatz von Meerschweinchenkomplement. 
Außerdem wurden die Sera von gesunden Menschen und Tuber¬ 
kulösen, die längere Zeit mit Bazillenemulsion behandelt waren, 
zur Prüfung herangezogen, ln keinem Falle ließ sich eine Atmungs¬ 
hemmung feststellen. Das steht mit der Tatsache im Einklang, 
daß es bisher überhaupt noch nicht mit Sicherheit gelang im Rea¬ 
genzglas eine stärker bakterizide Wirkung in Tuberkuloseiromun- 
seren nachzuweisen. 

Aus der vorstehenden Darstellung und den Tabellen geht her¬ 
vor, daß es gelungen war, Kaninchen durch eine einmalige In¬ 
fektion mit avirulenten Tuberkelbazillen überempfindlich zu machen 
und sie dann mit Tuberkulin (B. E.) so zu immunisieren, daß sie 
eine erhebliche Menge von Antikörpern in ihrem Serum besaßen. 
Ist dieser Zustand gleichbedeutend mit einer Immunität gegenüber 
einer Infektion mit virulenten Tuberkelbazillen? Oder handelt es 
sich einfach um Reaktionskörper, die weder direkt noch als Indi¬ 
kator für den Grad einer erworbenen Immunität eine Bedeutung 
haben? Wenn die Immunität der Konzentration der im Serum 
nachweisbaren Antikörper annähernd parallel ginge, so müßten die 
Tiere eine recht hochgradige Erhöhung ihrer Widerstandsfähigkeit 
besessen haben. Denn die einmal mit avirulenten Bazillen in¬ 
fizierten Tiere besitzen schon eine Resistenzerhöhung gegenüber 
schwachen Infektionen, und bei diesen Tieren lassen sich, wie aus 
zahlreichen Versuchen hervorgeht, Antikörper im Serum gar nicht 
oder nur in ganz geringem Maße nachweisen. Um die Frage zu 
entscheiden, wieweit ein Parallelismus zwischen dem Antikörper¬ 
gehalt und der erreichten Immunität bestünde, durfte daher die 
Reinfektion nicht mit der minimalen Infektionsdosis stattfinden. 

Koch hatte bei Kälbern durch eine zweimalige Injektion von 
humanen Tuberkelbazillen eine vollständige Immunität gegenüber 
einer intravenösen Reinfektion mit 20 mg hochvirulenten bovinen 
Tuberkelbazillen hervorrufen können. Da das Gewicht der weniger 
empfänglichen Kaninchen durchschnittlich den 30. bis 40. Teil be¬ 
trug, erschien eine Reinfektion mit 0,5 mg nicht zu hoch gewählt. 
Um bei Kaninchen mit bovinen Tuberkelbazillenstämmen eine 
sichere Miliartuberkulose hervorzurufen war von K o s s e 1 gewöhn¬ 
lich 1 mg injiziert worden. Ich injizierte daher vier von den 
immunisierten Tieren am 18. IV., d. h. 21 Tage nach der letzten 
Tuberkulininjektion 0,5 mg einer 54 Tage alten Glyzerin-Bouillon¬ 
kultur von bovinen Tuberkelbazillen. Gleichzeitig wurden zwei 
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normale und drei bereits am 3. I. mit humanen Tuberkelbazillen 
infizierte Kaninchen in der gleichen Weise intravenös infiziert. 
Das Resultat ist in der Tabelle VI wiedergegeben. 


Tabelle VI. 



Gewicht bei 

Gewicht bei 

Lebens¬ 




Beginn des i 

der Re¬ 

dauer 


Rein¬ 

fektion 

Nr. 

Versuchs 

infektion 

nach der 

Vorbehandlung 


3. I. 12 

18. IV. 12 

Reinfekt. 


g 

g 

Tage 



T. 8 

2510 

2400 

23 

Am 3.1. mit human.Tuber¬ 

Am 18. IV. 

T. 10 

3600 

3670 

21 

kelbazillen infizierte und 

Reinfek¬ 

T. 19 

2750 

3700 

21 

mit B. E. nachbehandelte 

tion mit 

T. 20 

2700 

3300 

25 

Kaninchen 

0,5 mg 

T. 6 

2650 

2900 

18 

j Ara 3. I. mit human. 
Tuberkelbazillen infizierte 
Kaninchen 

bovinen 

T. 7 

2440 

2900 

19 

Tuberkel- 

T. 16 

2270 

2050 

22 

bazilleu 

T. 34 
T. 35 


3540 

3200 

22 

26 

| Normalkontrollen 

intra¬ 

venös 

T. 13 
T. 15 

2070 

2520 

• 2650 

2770 

83 

28 

| Am 3. I. mit human. 

| Bazillen infiziert und mit 
) B. E. nachbehandelt. 

Ami8.lv. 
Reinfekt. 
mit 10 mg 

T. 17 

2390 

2350 

20 

Am 3. I. mit human. 
Bazillen infiziert 

► bovinen 
Tbc-Ba¬ 

T. 14 
T. 33 

— 

2570 

2120 

55 

76 

j Normalkontrollen 

zillen in- 
traperit. 


Zwischen den immunisierten Tieren und den 
Kontrolltieren ließ sich keinerlei Unterschied nach- 
weisen. Die intravenös infizierten Tiere starben sämtlich zwischen 
dem 18. und 26. Tage nach der Reinfektion an Miliartuberkulose. 
In den letzten Tagen vor dem Tode hörten die Tiere auf zu fressen. 
Die Atmung war außerordentlich beschleunigt und angestrengt, die 
Atemfrequenz ging bis über 100 in der Minute. 

Das Ergebnis der Sektionen war bei allen Tieren ganz gleich¬ 
artig. Die Lungen waren vergrößert, von grauroter Farbe und 
derber Konsistenz. Der Luftgehalt war außerordentlich gering. 
Das Lungenparenchym war gleichmäßig total infiltriert und mit 
feinsten Knötchen durchsetzt, die sich nur in den durch Hypostase 
stärker blutgefüllten Teilen der Lunge deutlich abhoben. Von den 
übrigen Organen zeigten vor allem die Nieren zahlreiche, kleinste, 
weiße Knötchen. Die miliaren Tuberkel waren bei den zuletzt 
gestorbenen Tieren deutlich etwas größer als bei den einige Tage 
früher verendeten. 

In der Tabelle VI sind ferner fünf Kaninchen aufgeführt, bei 
denen die Reinfektion intraperitoneal gemacht w'orden war. Unter 
der Voraussetzung, daß die bakteriotrop wirkenden Stoffe eine Be- 
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deutung für die Tuberkuloseimmunität besitzen, schien mir dieser 
Infektionsmodus aussichtsreich zu sein. In der Bauchhöhle sind 
ja die Bedingungen für die Phagocytose besonders günstige. Bei 
dieser Art der Infektion kamen nun die individuellen Differenzen 
sehr deutlich zum Ausdruck, indem ein Tier bereits nach 20 Tagen, 
das letzte aber erst nach 83 Tagen der Infektion erlag. Den 
schnellen Verlauf bei dem Kaninchen T. 17 könnte man vielleicht 
auf die durch die Erstinfektion hervorgerufene Überempfindlichkeit 
zurückführen. Die Sektion ließ bei allen fünf Tieren keinen 
Zweifel darüber, daß sie an Tuberkulose und nicht an einer inter¬ 
kurrenten Krankheit gestorben waren. Bei allen bestand eine 
Tuberkulose des Peritoneums, das Netz war in eine fingerdicke 
Masse umgewandelt, die aus verkästen Knoten bestand. Bei den 
zuerst gestorbenen Tieren T. 15 und T. 17 boten die Lungen und 
Nieren das Bild der Miliartuberkulose, während die später ver¬ 
endeten Kaninchen den typischen der Perlsucht analogen Befund 
zeigten. 

Bei dem Tetanus sind von Behring insofern paradoxe Er¬ 
scheinungen beobachtet worden, als Tiere eine starke Toxin- 
überempfindlichkeit besaßen, während der Antikörpergehalt ihres 
Serums so hoch war, daß ganz geringe Mengen des Serums bei 
normalen Tieren zur Erzeugung einer passiven Immunität gegen¬ 
über der mehrfach tödlichen Toxindosis ausreichten. Behring 
erklärt diese Tatsachen durch eine Überempfindlichkeit der Ge¬ 
webe. Die Toxinüberempfindlichkeit ist ja im Gegensatz zu der 
Eiweißanaphylaxie nicht mit dem Serum passiv übertragbar. Das 
gilt nun in gleicher Weise für die Tuberkulinüberempfindlichkeit. 
Ferner hat Bahrdt. die Abhängigkeit der Tuberkulinreaktion von 
der Beschaffenheit des tuberkulösen Gewebes zeigen können, indem 
die Tuberkulinempfindlichkeit durch operative Entfernung des 
tuberkulösen Gewebes herabgesetzt werden konnte. Irgendein Be¬ 
weis für die Annahme, daß die Überempfindlichkeit bei der Tuber¬ 
kulose ebenso wie die Eiweißanaphylaxie auf einer Eigenschaft 
des Blutserums beruhe, liegt bisher nicht vor. Es war nun vor¬ 
stellbar, daß den Antikörpern im Serum doch eine Bedeutung für 
die Immunität zukäme, daß diese Antikörper aber wie unter Um¬ 
ständen beim Tetanustoxin ihre Wirkung infolge einer Über¬ 
empfindlichkeit der Gewebe nicht entfalten konnten. Tatsächlich 
haben ja zuerst Baumgarten, später Vallee, Kuppel und 
Rickmann mit dem Serum tuberkuloseimmuner Tiere eine passive 
Immunität hervorrufen können. Es wurden daher fünf Meer- 
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schweinchen mit je 4 ccm Kaninchenseram subkutan vorbehandelt. 
24 Stunden später wurden diese Tiere und drei Kontrollen mit 
0,2 mg einer sehr schwach virulenten humanen Kultur intraperitoneal 
infiziert. Das Resultat ist in der Tabelle VII wiedergegeben. Die 
Tiere 101 und 105 wurden nach 145 Tagen in gutem Ernährungs¬ 
zustand getötet, bei beiden fand sich in den Bauchdecken ein 
großer Impfabsceß, woraus hervorging, daß die Infektion bei diesen 
Tieren versehentlich subkutan, statt intraperitoneal ausgeföhrt 
worden war. So erklärt sich ungezwungen die längere Lebens¬ 
dauer. Im übrigen war die Tuberkulose bei dem mit Serum vor¬ 
behandelten Meerschweinchen 101 entschieden weiter vorgeschritten 
als bei dem Kontrolltier 105. Bei den anderen Meerschweinchen 
bewies der Sektionsbefund, daß die Infektion richtig intraperitoneal 
gemacht worden war. Die mit Serum vorbehandelten 
Tiere starben im Durchschnitt etwas früher als die 
Kontrollen. Also hatte auch hier das Serum nicht die geringste 
Schutzwirkung gezeigt. Auch ein mit 15 ccm Immunserum vor¬ 
behandeltes Kaninchen starb 22 Tage nach der Infektion an Miliar¬ 
tuberkulose. 

Tabelle VII. 

Meerschweinchen mit Kaninchen-Immun-Sernm vorbehandelt. 


Nr. 

, i 

101 

1021 

103 

1041 

108. 

i 

105 

106j 
107 1 


Gewicht 

g 

Vorbehandlung 
mitlmmuuserum 
am 17. IV. 12 

Intraperito- 
neale Infekt, 
am 18. IV. 
mg 

Lebens¬ 

dauer 

Tage 

320 

4 ccm Serum 
Kan. T. 8 

0.2 

(145) 

325 

4 ccm Serum 
Kau. T. 10 

n 

90 

■ 

330 

4 ccm Serum 
Kan. T. 13 

r> 

i 

29 

305 

1 4 ccm Serum 
' Kan. T. 15 

n 

50 

302 

1 4 ccm Serum 
! Kan. T. 19 

n 

34 

1 

400 

— 

rt 

(145) 

340 

1 

r> 

67 

335 

— 

n 

72 


Sektionsbefund 


Getötet. Großer subku- 
tanerl m pf absceß. Sch were 
, Tuberkulose aller Orgaue 
ohne stärkere Verkäsung 

Käsige Tuberkulose von 
Netz, Milz, Leber, Lymph- 
l drüsen und Lungen 

Käsige Tuberkulose des 
Netz, Milz, Leber, Lymph- 
drüsen. Lungen frei. 
Todesursache ? 

j \ Käsige Tuberkulose der 
| Bauchorgane, schwere 

( Miliartuberkulose der 
Lungen 

Getötet. Enormer subku- 
tanerJrapfabsceß. Sch were 
i Tuberkulose aller Organe 

! Käsige Tuberkulose der 
Bauchorgane, Lungen 
dicht von miliaren Knöt¬ 
chen durchsetzt. 
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In einem weiteren Versuch wurde die Nachbehandlung nicht 
mit Bazillenemulsion, sondern mit albumosefreiem Tuberkulin aus¬ 
geführt. Hier zeigte sich sehr deutlich, daß nur die Tiere Anti¬ 
körper gebildet hatten, die mit starken Fiebersteigerungen rea¬ 
gierten. Die Reaktion ist also entsprechend den Ehr- 
lich’schen Vorstellungen für die Produktion von 
Antikörpern notwendig. Die Reinfektion wurde in diesem 
Versuch subkutan ausgeführt. Im Verlauf der Tuberkulose ergab 
sich kein deutlicher Unterschied zwischen den Kontrollen und 
den Kaninchen, die einen Antikörpergehalt in ihrem Serum 
hatten, der dem im ersten Versuch geschilderten annähernd gleich¬ 
wertig war. Die erste Infektion mit avirulenten humanen Tuberkel¬ 
bazillen hatte den Kaninchen wohl einen gewissen Schutz gegen 
die zweite Infektion mit virulenten Bazillen verliehen, denn von 
drei Normalkontrollen starben zwei früher als die vorbehandelten 
Kaninchen. Aber die Tuberkulinbehandlung hatte die durch die 
Erstinfektion erzielte Resistenzerhöhung nicht weiter steigern 
können. Vop den mit avirulenten Bazillen vorbehandelten Tieren 
waren die mit hohen Tuberkulindosen nachbehandelten Kaninchen 
nicht widerstandsfähiger als die Tiere, die keiner Tuberkulin¬ 
behandlung unterzogen worden waren. 

Schließlich wurden noch vier Meerschweinchen am 24. III. 
mit einer ganz kleinen Dosis einer schwach virulenten Kultur 
infiziert und vom 6. V. bis 17. VI. mit hohen Dosen von albu- 
mosenfreiem Tuberkulin und Bazillenemulsion nachbehandelt Auch 
diese Tiere verhielten sich gegenüber einer am 27. VI. ausge¬ 
führten Reinfektion wie die nicht mit Tuberkulin behandelten 
Kontrolliere. Derartige Versuche an Meerschweinchen sind 
aber nie ganz eindeutig, weil es sich nicht sicher entscheiden 
läßt, wieweit die erste Infektion eine fortschreitende Erkrankung 
bedingt. 

Die Versuche lassen kein Urteil darüber zu, ob es überhaupt 
gelingt, die Widerstandsfähigkeit tuberknlinüberempfindlicher Tiere 
durch Tuberkulin etwas zu steigern. Dazu wäre es nötig gewesen, 
die Reinfektion mit abgestuften Bazillenmengen in der Nähe der 
minimalen, krankmachenden Dosis auszuführen *). Jedenfalls aber 
ist die auf diese Weise zu erziehende Immunität nicht hochgradig, 
da sie gegenüber großen Infektionsdosen überhaupt nicht zum Aus¬ 
druck kommt. Wenn man auch nicht erwarten durfte, daß die 


1) Über solche Versuche, die begonnen sind, soll später berichtet werden* 
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Tiere sich gegenüber einer relativ schweren Infektion als absolut 
immun erweisen würden, so müßten doch Unterschiede im zeitlichen 
Verlauf, in der Schwere der tuberkulösen Veränderungen, in der 
Bindegewebsbildung und Tendenz zur Vernarbung zur Beobachtung 
gekommen sein. Da alles das nicht der Fall war, muß es zweifel¬ 
haft bleiben, ob die Injektionen von Bazillenemulsion und albu- 
mosenfreiem Tuberkulin einen Einfluß auf die Resistenz auszuüben 
vermögen. Sicher aber geht die auf diese Weise zu erziehende 
Immunität keineswegs dem Gehalt an Antikörpern im Serum parallel. 
Es ist bei der Tuberkulose nicht angängig aus dem Auftreten von 
Agglutininen, Präzipitinen, komplement-bindenden Stoffen und Bak- 
teriotropinen irgendwelche Schlüsse auf den Grad der erreichten 
Immunität zu ziehen. Diese Beobachtungen stehen in guter Über¬ 
einstimmung mit den Untersuchungen von Römer, aus denen her¬ 
vorgeht, daß Schafe eine erhebliche Resistenzerhöhung gegenüber 
einer tuberkulösen Reinfektion besitzen können, ohne daß in ihrem 
Blutserum Agglutinine oder komplementablenkende Stoffe vorhanden 
sind. Auch die klinischen Erfahrungen bestätigen, daß hoch gegen 
Tuberkulin immunisierte Menschen einer akuten Dissemination oder 
einer miliaren Aussat von Tuberkelbazillen erliegen können. Hier 
liegt nur immer die Möglichkeit vor, daß die Widerstandsfähigkeit 
der Kranken durch sekundäre Einflüsse herabgesetzt ist. 

Es soll nun nicht etwa der Versuch gemacht werden, die 
Tuberkuloseimmunität, die man durch wiederholte Infektionen 
mit schwach virulenten Tuberkelbazillen zweifellos hervorrufen 
kann, rein auf eine Eigenschaft der Gewebe zurückzuführen. Schon 
Baumgarten konnte ja zeigen, was spätere Untersucher wieder¬ 
holt bestätigten, daß es möglich ist, mit einem Immunserum einen 
Schutz gegen eine Infektion mit virulenten Tuberkelbazillen zu 
verleihen. Die im Tierversuch wirksamen Tuberkulosesera waren 
immer durch häufige Infektionen mit lebendem Virus gewonnen 
worden. Derartige Sera sollen aber nach den Angaben von Teis- 
sier und Arloing bakterizid wirkende Stoffe enthalten. Das wäre 
nicht ohne Analogie. Denn auch beim Typhus geht die bakterizide 
Wirkung des Serums bei der Immunisierung mit lebenden oder ab¬ 
getöteten Bazillen durchaus nicht der Produktion von Agglutininen, 
Präzipitinen und komplementbindenden Stoffen parallel. Allerdings 
konnten Römer und Joseph nachweisen, daß Schafe, die durch 
eine Infektion mit schwachvirulenten Tuberkelbazillen eine hoch¬ 
gradige' Immunität erworben hatten, keine Spur von bakteriziden 
Stoffen in ihrem Serum besaßen. Bei diesen Tieren war die Immu- 
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nität daher wohl sicher auf die nachgewiesene Überempfindlichkeit 
zu beziehen. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik Halle a. S. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Ad. Schmidt.) 

Die therapeutische Verwertung sauerstoffarmer Luft 

bei Anämien, 

Von 

Dr. Oskar David, 

Assistenzarzt der Klinik. 

Der Einfluß wechselnder Meereshöhen auf die Zusammen¬ 
setzung des Blutes ist wohl die größte Wirkung, die überhaupt 
ein klimatischer Faktor auf physiologische Verhältnisse des Körpers 
auszuiiben vermag. Wenn man sich die starken Blutveränderungen 
vergegenwärtigt, die bereits durch geringe Höhendifferenzen aus¬ 
gelöst werden — es ergaben z. B. 8 ) die Bestimmungen in Reibols- 
grün (700 m) 5,98 Mill. und Arosa (1800 m) bereits 7 Mill. roter 
Blutkörperchen — so versteht man das gewaltige Interesse, das 
vor allem die Physiologen dieser Frage seit den ersten Fest¬ 
stellungen Paul Bert’s entgegengebracht haben. 

Besonders eindrucksvoll wird diese Wirkung, wenn wir Parallelen 
ziehen zu klinischen Methoden, durch die wir das Blutbild zu be¬ 
einflussen suchen. Da kommen vor allem die beiden Hauptstützen 
unserer Bluttherapie in Frage: Eisen und Arsen. In bezug auf 
das erstere ergibt sich aus den Eger’schen Versuchen x ), daß es 
bei einem eisenfrei ernährten Hunde durch tägliche Verabreichung 
von 0,1 Ferrum lacticum gelang, eine durch Blutung erzeugte 
Herabsetzung von 1V 2 Mill. roter Blutkörperchen in 14 Tagen 
wieder auszugleichen, während ohne Eisen die Restitution 40 Tage 
dauerte. Andererseits konnte Bettmann 2 ) in seinen Arsen¬ 
versuchen bei Kaninchen vorübergehend die Zahl der Erythrocyten 
um Vj—1*4 Mill. erhöhen, und Hämoglobin — falls es überhaupt 
gelang — höchstens um 10 °/ 0 der Fleischlichen Skala. 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bil. 82 p. 845. 

2) Über den Einfluß des Arseniks auf das Blut und Knochenmark des Ka¬ 
ninchens. Habilit.-Schrift Heidelberg 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 35 p. 131. 

beutBches Archiv f. klin. Medizin. HUL K<1. 9 
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Die Höhen Wirkung hat besonders mit zwei Fragen die Hämato¬ 
logen beschäftigt: 

1. durch welchen Faktor der Höhe wird die Wirkung auf 
das Blut ausgeübt? 

2. handelt es sich um eine echte oder nur scheinbare 
Veränderung der Blutbestandteile. 

Nachdem schon die früheren Beobachter in der Herabsetzung 
des 0*-Partialdruckes das ätiologische Moment vermutet hatten, 
konnte Sellier 1 ) nach weisen, daß Verminderung der O a -Spannung 
ebenso wie Verminderung des Luftdruckes die Erythrocyten ver¬ 
mehrt. Entgegengesetzt zeigte Be nee 2 3 ), daß Sauerstoffzufuhr 
Polyglobulie herabsetzt und von Koränyi 8 ) sah im Höhen¬ 
klima bei O a -Atmung die Vermehrung ausbleiben. Damit war die 
erste Frage im wesentlichen erledigt. 

Der zweite Punkt hat die beteiligten Forscher ganz besonders 
beschäftigt und viele literarische Streitigkeiten veranlaßt. Es liegt 
mir fern, an dieser Stelle in die Diskussion der verschiedenen 
Theorien und Meinungen einzutreten; nur will ich kurz den gegen¬ 
wärtigen Stand skizzieren. 

Mit Recht weist Grawitz 4 5 ) darauf hin, daß sich ein Teil der ein¬ 
ander widersprechenden Angaben über die Wirkung des Höhenklimas 
dadurch erklärt, daß die Autoren ganz Ungleichwertiges verglichen haben. 
Vor allem hat man meist 2 Dinge miteinander vermengt, die scharf zu 
trennen sind: 

1. die Veränderung des Blutes, die sofort bei starkem Höhen¬ 
wechsel auftritt, und 

2. diejenige, welche sich bei längerem Aufenthalt daselbst all¬ 
mählich herausbildet. 

Grawitz, der am schärfsten die Auffassung verfochten hatte, daß 
das Anwachsen der Zahl der roten Blutkörperchen nur eine scheinbare 
sei, die durch Bluteindickung infolge Flüssigkeitsabgabe vorgetäuscht 
würde, hält in der letzten Auflage seiner klinischen Pathologie des Blutes 
zwar für unsere erste Frage diese Ätiologie vollständig aufrecht, für die 
bei längerem Aufenthalt in der Höhe festgestellten Veränderungen neigt 
aber auch er mehr einer echten Vermehrung zu. 

Ebenso hat Zuntz*), der die plötzliche Erhöhung durch Kreislaufs¬ 
veränderungen erklären wollte, auf Grund seiner späteren Untersuchungen 
eine echte Vermehrung anerkannt. Er fand nämlich im Hochgebirge eine 
stärkere Proliferation im Knochenmark junger Tiere und schuf somit eine 

1) Th£se Bordeaux 1895. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1906 p. 1495. 

3) Bence, Deutsche med. Wochenschr. 1906 p. 1494. 

4) Klin. Pathologie des Blutes 4. Aufl. 1911 p. 850. 

5) Höhenklima und Bergwand, Berlin 1906 p. 201. 
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Parallele zu den Untersuchungen Müll er’s 1 ), der bei gesunden Tieren 
unter Dyspnoe in der Vena nutr. tib. kernhaltige Blutkörperchen auf- 
treten sah. 

Noch zweier Forscher muß ich Erwähnung tun, deren Unter¬ 
suchungen wegen ihrer Gründlichkeit besondere Beachtung verdienen, 
die aber eine etwas gesonderte Stellung einnehmen. 

Erstens sind es die fundamentalen Untersuchungen Abderhalden’s, 
der im Tierversuch ein paralleles Ansteigen der roten Blutkörperchen 
und des Hämoglobins fand. Er glaubte jedoch, daß es entsprechend der 
Bunge'sehen Annahme im wesentlichen durch Plasmaverschiebung hervor¬ 
gerufen würde. Immerhin betont auch er, daß man verschiedene Faktoren 
auseinander halten müsse und sagt sogar wörtlich 2 3 ) „eine vermehrte Neu¬ 
bildung von roten Blutkörperchen findet ohne Zweifel statt, besonders 
bei längerem Aufenthalt im Hochgebirge“. 

Ferner hat B ü r k e r ®) neuerdings die Frage mit sorgfältiger Methodik 
zu klären gesucht. Er kommt zwar auch zu dem Ergebnis, daß durch 
Höhenluft eine Vermehrung der Blutelemente (Erythrocyten 5°/ 0 , Hämo¬ 
globin 7°/ n ) bewirkt wird, meint aber, man habe meist den Einfluß 
überschätzt. 

Wenn ich demgemäß den Stand der Frage resümiere, so 
kommen alle Forscher zu dem Ergebnis, daß es im Höhenklima 
eine echte Vermehrung der roten Blutkörperchen gibt, nur daß 
über die Stärke des Einflusses die Meinungen divergieren. 

Ferner hat sich gezeigt, daß außerdem noch eine schein¬ 
bare Vermehrung beobachtet wird. 

Das mußte m. E. dazu veranlassen, die ätiologischen Momente, 
die zu diesen verschiedenen Prozessen führen, schärfer zu trennen. 
Da die beiden Hauptcharakteristika der Höhenluft Herabsetzung 
des Gesamtdruckes und der Sauerstoffspannung ist und 
das letztere zweifellos für die wahre Blutneubildung in Betracht 
kommt, so liegt es nahe, für die scheinbare Veränderung die 
Druckkomponente verantwortlich zu machen. Diese Auffassung 
verträgt sich auch gut mit den vorliegenden Befunden. In allen 
Fällen nämlich, in denen längere Zeit die 0*-Spannung vermindert 
war, fand sich stets eine echte Blutvermehrung. Dabei war es 
gleichgültig, ob nur der Partialdruck oder auch gleichzeitig der 
Gesamtdruck herabgesetzt war. Das zeigt sowohl Sellier’s Ver¬ 
such mit nur verringertem Partialdruck als auch das Experiment 
von Regnard 4 ), der ein Meerschweinchen unter einer Glocke mit 
einem Vakuum entsprechend einer Höhe von 3000 m einen Monat 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1900 p. 832. 

2) Medizin. Klinik 1905 p. 212. 

3) Verhandl. des Kongr. der inn. Med. 1911 p. 568. 

4) Comp. rend. Soc. de Biol. 1892. 
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hielt, und dabei das O a -Absorptionsvermögen von 14 und 17 °/„ auf 
21 °/ 0 steigen sah. Zu demselben Resultate kamen auch die späteren 
Nachprüfer wie Jaruntowsky und Schröder, Grawitz, 
Schaumann und Rosenquist *). 

Das umfangreichste Material stammt von den letzten Autoren, 
die zu dem Ergebnis gelangten, daß durch Luftverdünnung von 
450 —480 mm Quecksilber also entsprechend einer Höhe von 4000 m 
„in sämtlichen Fällen ohne Ausnahme eine erhebliche Steigerung 
der Blutkörperchenzahlen sowie des Hämoglobingehaltes stattge¬ 
funden hat“, jedoch konnte die Zunahme des Blutfarbstoffes den 
Blutkörperchen nicht Schritt halten. Bemerkenswert ist, daß noch 
nach Monaten erhöhte Werte gefunden wurden. 

Ist somit die Frage des Zusammenhanges von 0 2 - Armut 
und echter Erythropoese gut begründet, so scheint mir durch das 
vorliegende Material auch der Zusammenhang von Gesamtdruck - 
minderung mit scheinbarer Blutänderung gnt gestützt zu sein. 
Es gelang nämlich Sei Her nicht durch Herabsetzung des Gesamt¬ 
luftdruckes bei unveränderter 0 8 -Spannung einen Wechsel des 
Blutbefundes zu erzielen und Fießler 1 2 * ) beobachtete in der pneu¬ 
matischen Kammer bei Druckherabsetzung nur einen scheinbaren 
d. h. vorübergehenden Anstieg. Aron 8 ) fand sogar eine vorüber¬ 
gehende Abnahme des Hämoglobins. 

Anhangsweise müssen wir noch die Beobachtung von Kuhn 4 5 ) 
anführen, der beim Gebrauch seiner Saugmaske auch eine Blut¬ 
neubildung eintreten sah. Das ist nicht verwunderlich; denn wie 
ich an anderer Stelle 8 ) dargelegt habe, wirkt die Kuhn- 
sche Maske durch Erzeugung eines luftverdünnten Raumes. Den 
hierauf bezüglichen experimentellen Arbeiten von Priese 6 ) kann 
ich kein großes Gewicht beimessen; denn bei der primitiven Ver¬ 
suchsanordnung ist es nicht sicher, ob nicht durch Ansammlung von 
Kohlensäure in der ventillosen Kaninchenmaske eine ganz anders 
zu wertende Dyspnoe aufgetreten war, 

Da somit aus dem vorliegenden Material hervorgeht, daß die 
langsame stetige Vermehrung der Blutbestandteile eine 
Folge der Verminderung der SauerstofFspannung ist, und 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 35 p. 126. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 81 p. 579. 

8) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 75 p. 130. 

4) Die Lungensaugmaske 1911 vgl. Springer p. 13. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74 p. 408. 

6) Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therap. Bd. 5 II. 3. 
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manches für die Annahme spricht, daß die für die Therapie 
zwecklose das Bild nur trübende scheinbare Veränderung 
des Blutbildes durch die Druckverhältnisse ausgelöst wird, so er¬ 
gab sich daraus von selbst der Gedanke, die Herabsetzung des 
Sauerstoffpartialdruckes ohne Änderung des Gesamtdruckes thera¬ 
peutisch anzuwenden. 1 ) 

Um vor dem Gebrauch beim Menschen die Frage im Tier¬ 
experiment nochmals zu prüfen, schicke ich entsprechende Ver¬ 
suche voraus. 

T ierversuche. 

Zunächst ließ ich einen Hund mit normalem Blutbefund 3 Tage in 
dem Kasten, den ich in der Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 74 beschrieben 
habe. Es wurde dafür gesorgt, daß die Zusammensetzung der Kastenluft 
gleich der Außenluft war, d. h. 21 °/ 0 Sauerstoff enthielt. Der Apparat 
wurde nur einmal täglich für ganz kurze Zeit zur Reinigung und Fütterung 
des Tieres geöffoet. Darauf wurde 3 Tage lang der 0 2 -Gehalt auf 10 °/ 0 
herabgesetzt. Die folgende Tabelle zeigt die Blutwerte am Ende der 
beiden Perioden. 

Tabelle I. 


Datnm 

Sabli 

Fleischl- 

Miescher 

Leuko¬ 

cyten 

Erythrocyten 

! 

Bemerkungen 

22. V. 11 

86 % 

90 

! 6 400 

7 792000 \ 

Beginn: 

26. V. 11 

82 % 

82 

1 20 700 

6068000 . J 

21 % O s 

29 V. 11 

95°/ 0 

, 

16600 

8560C00 | 

10% 0* 


Nach der ersten Periode hatte sich der Blutbefund ver¬ 
schlechtert, sowohl Hämoglobin wie Blutkörperchenzahl waren ge¬ 
sunken, die Zahl der Leukocyten war angestiegen. Von diesem 
letzteren wollen wir zunächst absehen, da es unerheblich ist. Zu¬ 
dem ist die Leukocytenzahl beim Hunde sehr leicht beeinflußbar 
und die verschiedensten, auch geringfügigen Momente können 
stärkere Differenzen auslösen. Die Blutverschlechterung kann 
man wohl am wahrscheinlichsten als Folge der Nachteile auffassen, 
die durch den Aufenthalt in dem engen Käfig herbeigeführt wurden. 
Aber obwohl weiterhin die gesamten übrigen Versuchsanordnungen 
peinlich genau beibehalten wurden, trat bei Herabsetzung des 0 2 - 
Gehaltes prompt ein Anstieg der Blutelemente ein, und zwar über 
den anfänglichen Wert. 

1) Ein Teil der folgenden Versuche wurde unter meiner Leitung von 
Herrn cand. med. Ferdinand Schotten ausgefiihrt, der darüber in seiner Disser¬ 
tation berichten wird. 
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Auch ein normales Kaninchen reagierte auf einen 3 tägigen 
Aufenthalt bei 10 % 0. 2 mit Vermehruug des Hämoglobins und der 
Erythrocyten, wie die folgende Tabelle zeigt. 

Tabelle II. 


Datum Sahli 


Fleischl- Leuko- 
Miescher cyten 


Erythrocyten I 


Bemerk. 


26. VI. 11 | 95% ! 62 | 18 (XX) j 6 520000 vor d. Vers. 

' 27.-29. Juni bei 10°« 

1. VII. 11 ] 101% ! 80 | 13 600 ! 7 320000 j nach d. Vers. 


Die letzten Zahlen entsprechen dem Blutbefund, nachdem das 
Tier bereits 2 Tage außerhalb des Kastens war, und sind wolil 
als endgültiger Wert aufzufassen. 

Um auch die Einwirkung bei kürzerem Aufenthalt kennen 
zu lernen, hielt ich von 2 gesunden Kaninchen das eine 8 Tage 
lang täglich 3—4 Stunden bei 10—12% 0.,, während das andere 
gleichgroße zur Kontrolle diente. 


Tabelle IIa. 


Datum ze iclmung 

Sahli 

Lenko- 

cyten 

j Erythrocyten 

Bemerk. 

io.vm.u v '™% 

73 % 

12 900 

1 5 200 000 

J 


m vm 

70% 1 

[ 7 400 

| 5685000 

Täglich 3—4 Stunden 

18 VIII.11; V «2J C ^- 

71 % 1 

' 10 500 

5 108 (XX) 

10-12% 0, 

1H.VIII.11. K ,™J r ß 1 ' 

70% ! 

10 400 

5 460000 , 

l 



Wie die Tabelle zeigt, war die Prozedur ohne wesentlichen 
Einfluß. Ebenso war es bei einem gesunden Kaninchen, das sich 
während dreier Tage täglich 12 Stunden bei 10% 0., befand. Es 
ergab sich nämlich 

R. S. 

zu Beginn: 4900000 55% 

nach Abschluß des Versuches: 4700000 55%. 

Ich suchte nun weiterhin durch Aderlaß eine geringe Anämie 
zu erzeugen und verfolgte hierauf die Einwirkung herabgesetzter 
0>-Prozente. Tabelle III zeigt einen solchen Versuch beim Hunde. 
Die Tiere verblieben täglich ungefähr 2 Stunden in dem Kasten. 
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Tabelle III. 


Datum 

Hämoglobin 
nach Sahli 
Vers. Kontr. 

Erythrocyten 
Vers. Kontr. 

Leukocyten 
Vers. Kontr. 

Blutentnahme 
Ven. jng. 

aus 

1. IX. 11 






ccm 

2. IX. 11 

10% 09% 


Myi] 



ccm 

5. IX. 11 

58% 62% 






9. IX 11 

49% 52% 






11. IX. 11 

52% , 52% 

3572 000 

3 852 000 




13 IX. 11 

WEMmm 






15. IX. 111 

53% 42% 






16. IX 11 

63% 41% 

3692 000 

3 200000 

- - 



18. IX. 11 

10% , 43% 


3880 000 




19. IX. 11 

12% , 43% 

4498000: 





20. IX. 11 

69 % , 45% 


3 560 000 

KT 



22. IX. 11 


4 860 000 





25 IX.11 

11% i 46% 

e^osi 

3 284 ODO 




28. IX. 11 

80% 50% 

4 924 U00 

4060000 

— ,13 000 



7. X.U 

61% 60% 



MM 



13. X. 11 

84% 56% 

■l 


Ü B 




Man sieht deutlich den regenerierenden Einfluß der ver¬ 
minderten Sauerstoffspannung. Was mir aber ganz besonders 
wichtig erscheint, das ist der Unterschied zu Tabelle II a. Auf die 
Dosis von 3-4Stunden täglich hob sich der Blutbefund beim Nor¬ 
maltiere nicht, ganz anders beim anämischen Tiere. Hier be¬ 
steht offenbar ein gewisser Reizzustand des Blutregenerationssystems, 
der für die Therapie den großen Vorteil hat, daß bereits ein geringer 
Reiz eine deutliche Wirkung auszulösen vermag. 

Ich machte nun noch einen entsprechenden Versuch beim Ka¬ 
ninchen, das sich etwas weniger leicht beeinflußbar als der Hund 
anfangs gezeigt hatte. In diesem Falle erreichte ich die Anämie 
durch intravenöse Einspritzung von Sapotoxin. Die vergleichende 
Tabelle zeigt den Effekt. 


Tabelle IV. 


hatura 

Hämaglobin 
Vers. [ Kontr. 

Erythrocyten 
Vers. Kontr. 

Leukocyten 
Vers. Kontr 

Bemerkungen 

BIX. 11 

j 

84% 

85% 

6 560 0 X) 

5 724 000 

10 300^10800 

9.IX. 1,5 mg Sapotoxin intravenös 

man 

80% 

83% 

6 660000 

1 5 200000 

10 000 11 800 

uux.|. 

taug 

45% 

58% 

3 868 000 

3 668 000 

11800 21000 

ll.ix.l. .. „ 

18. IX. 11 

41 % 

55% 

3 564 000 

1 3 8(X) 00 ) 

11 200 22 600 

t2.IX.|- iedn,ß: 

20. IX. 11 

55 0 0 

57 % 

3 968 000 

3 050 000 

12 200 13 600 

13. IX.) 

ffi.ix.ii 

66% 

i 54 % 

4 330 000 

1 3 620 000 

11 4CX) 10 2001 


23. IX. 11 

68% 

156% 

6 030 000 

3 015 000 

12 200 12 200 


25. IX. 11 

82% 

57 % 

5 800 000 

1 3 028 000 

ioa)o ii io » 


26. IX 11 

84% 

58% 

6 011 0U> 

4 500 000 

11200 — 


28. IX 11 

86% 

73 % 

8 040 000 

! 4 059 800 

— — 


1. X. 11 

66% 

60% 

6100 000 

5 910 000 

6 400 13 300 
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Auch hier sehen wir wieder, daß das behandelte Tier in be¬ 
deutend schnellerem Tempo das Blut regeneriert. Es ist interessant 
und wahrscheinlich im Sinne der von mir angenommenen größeren 
Reizbarkeit aufzufassen, daß unter Einwirkung der herabgesetzten 
0 9 -Spannung die Erythrocyten weit über den Anfangs- oder Nor¬ 
malwert hinausschießen. Später gleichen sich dann die Werte 
natürlich wieder aus. 

Es war nicht meine Absicht, mit diesen Versuchen dieses 
ebenso interessante wie merkwürdige Kapitel der Blutphysiologie 
zu klären — ich hoffe mehr Einzelheiten bald bringen zu können 
— ich wollte nur durch einige Tierversuche mich orientieren, um 
so für die menschliche Therapie eine Grundlage zu schaffen. 

Die therapeutischen Versuche am Menschen wurden in der 
Kammer vorgenommen, die ich früher mehrfach l 2 ) beschrieben habe. 
Die Kranken befanden sich meist eine Stunde lang bei der ge¬ 
wünschten 0 2 -Spannung. Bei sehr Schwerkranken wurde die 
Herabsetzung der O s -Prozente im Beginn jeder Sitzung allmählich 
bewirkt, wogegen bei Kranken, die sich noch in einem leidlichen 
Allgemeinzustande befanden, brüsk in einigen Minuten auf 9—10 % 
herunter gegangen wurde. 

Die zumeist angewandte Dosis war 10 °/ 0 , bei schwereren 
Kranken wurden höhere Prozentzahlen gewählt. 

Auch hier habe ich zunächst den Einfluß auf das normale 
Blutbild untersucht. 

In den folgenden Ergebnissen habe ich mich meist nach¬ 
stehender Abkürzungen bedient: 

Rote Blutkörperchen — R., Weiße Blutkörperchen = W. Hämo¬ 
globin % na ch Sahli = S., „Sahli corr.“ a ) = S. c., Färbeindex 
= J., Behandlung mit sauerstoffarmer Luft bei Atmosphären¬ 
druck = O.-A. 

1. Personen mit normalem Blutbefund. 

Wie die Tierversuche gezeigt hatten, kann das normale Blut¬ 
bild nur durch sehr energische 0*-Entziehungen beeinflußt werden. 
Da es aus äußeren Gründen nicht angängig war, die Patienten 

1) Münchener med. Wochenschr. 1911 Nr. 18. 

2) Unter „Sahli corr.“ verstehe ich den Hämoglobin wert, der sich auf einen 
nachgeeichten Sahli bezieht. Bei diesem Apparat war entsprechend den For¬ 
derungen Tiirk’s (Vorles. über klin. Hämatologie II. Teil I. Hälfte p. 9) durch 
eine Reihe Bestimmungen für 100 % die Hb-Zahl ermittelt, die 5 Mill. norm. 
Erythrocyten entspricht. 
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ebenso lange Zeit wie etwa bei dem Tier in Tabelle I O s -arme Luft 
atmen za lassen, so erhielten wir bei Personen mit normalem 
Blntbild durch 1—2 Stunden dauernde Atemübungen ganz analog 
unseren Tierversuchen keine Veränderungen. Zur Erläuterung 
führe ich 2 Beispiele an: 

1. Otto W., 13 Jahre. Abgesehen von Asthma broncb. gesund. 

Der Blutbefund ergab: 

R. 5 400 000 W. 9 000 S. 95°/ 0 . 

Nach sechsmaligen Atemübungen im Verlaufe von 8 Tagen war der 
Blutbefund: R. 5100000 W. 9600 8. 88°/ 0 ; es war somit nur eine ge¬ 
ringe Reduktion eingetreten, die nicht weit von der Fehlergrenze ent¬ 
fernt ist. 

Ferner sei hier noch angeführt das Blutbild eines anderen Patienten, 
das zwar eine Herabsetzung des Hämoglobins, aber in bezug auf Ery- 
throcyten normale Verhältnisse bot. 

2. Otto K., 22 Jahre. Nach Ablauf eines Paratyphus besteht gegen¬ 
wärtig noch eine Bronchitis, sonst keine Erscheinungen mehr. 

Der Blutbefund ergibt: 

R. 5 040000 W. 4 295 8. 78%. 

Verlauf: Nach 16maligen 1—1% ständigen Atemübungen war die 
Erythrocytenzahl nur bis 5120 000 gestiegen und 8. unverändert ge¬ 
blieben. Somit bestätigen die Beobachtungen am Menschen unseren 
Tierversuch. 


II. Anämien. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen im Höhenklima wie auch 
unsere eigenen ergaben, daß O s -Mangel besonders die Erythro¬ 
poese anfacht. Ich habe daher zunächst meine Therapie bei einer 
Blutkrankheit versucht, bei der die Bildung der B. mehr geschädigt 
ist als die Hämoglobinsynthese: bei der Birmer’schen perniziösen 
Anämie. 

A. Perniziöse Anämie. 

Fall 1. Minna P., 38 Jahre alt. Familienanamnese ohne Be¬ 
sonderheit, 4 gesunde Kinder, 1 Fehlgeburt. Stets gesund, inbesondere 
keine Blut- und Darmkrankheit. Juni 1910 Erbrechen und Durchtälle 
(bis 6 mal am Tage). Erbrechen bald nach dem Essen, besonders bei 
Bewegungen, das Erbrochene zeigte keine charakteristischen Merkmale; 
Dauer: 14 Tage. Durchfall: dünnflüssig, angeblich keine Anzeichen von 
Blut; Dauer: 6 Wochen. Fühlte 6ich zunehmend schwächer. Vom 
8eptember ab Zunahme der Kräfte. Ende Dezember erneut erkrankt 
mit täglich 4—6 dünnbreiigen Entleerungen. Der Durchfall besserte 
sich zwar bald, aber die allgemeine Körperscbwäche nahm ständig zu; 
die Frau wurde täglich blasser und elender. 

Aufnahme 9. November 1911. Befund: Haut und Schleimhaut sehr 
blaß. Ernährungszustand genügend. Systolisches Geräusch an der Spitze. 
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Puls 120, klein. Innere Organe ohne Besonderheit. Probefrühstück; 
keine freie HCl. Blutbefand; R. 800 000, S. c. 18°/ 0 J. 1,12 W. 8600. 
Mikroskopisch: Aniso- und Poikilocytose, Polychromasie, wenige Normo- 
blasten, ganz vereinzelt ein Megaloblast. 

Diagnose: Perniziöse Anämie, hauptsächlich wegen des schweren 
Allgemeinzustandes, der pathologischen Formen der Erythrocyten, sowie 
der namentlich im Beginn ausgesprochenen Magen-Darmsymptome. 

Therapie: Da bereits vor der Einlieferung Natr. cacod. verabfolgt 
war, erhielt die Frau die ersten 7 Tage jeden Tag subkutan 0,02 Natr. 
cacod., außerdem 3 mal täglich 15 Tropfen Acid. hydrochl. dil. Die 
Kranke atmete von Anfang an täglich im Apparat. Das Allgemein¬ 
befinden hob sich sehr schnell, des Blut änderte sich in der folgenden 
Weise. 


Dat. 


R. 

w. 

Neutr. Lymph. 

S c. 

J. 

Bern. 

15.11. 1911 

1 132 000 

3 970 

52% 

43% 

34% 

1,50 

Poikiloc. 

21. II. 

fl 

2712000 

3 330 

40% 


«*/o 

0,88 

Polycbr. 

9. ir. 

fl 

3 728 000 

3 220 



’_c 

O 

SO 

0,80 

Megalobl, 

31. III. 

fl 

3 560 000 

3 440 

40% 

48% 

35 % 

0,91 


1. V. 

fl 

4 126 000 

5 400 



7 4% 

0,89 


14. VI. 

fl 

4 200000 

4 800 



74% 

0,88 


10. VII. 

fl 

4 100 000 

7 500 

44% 

38% 

89% 

1,08 


28. VII. 

?? 

4 000 000 

7 000 



90% 

1,12 



Die letzte Untersuchung 1. V. 1912 — also 15 Monate nach der 
Aufnahme in die Klinik — ergab: Völliges Wohlbefinden; guter Appetit. 
Probefrühstück: keine freie HCl, 13 fehlende HCl, Gesamtacidität 23. 
Blutbefund : R. 3 860 000 R. 5 500 Neutr. 56 °/ 0 Lymph. 38 °/ 0 S. c. 90 °/ 0 
J. 1,16. 

Infolge der raschen Neubildung von R. fällt J. anfangs stark, 
doch steigt es bald wieder über 1, da das Hämoglobin den Vor¬ 
sprung wieder einholt. 

Charakteristisch ist wohl, daß auch späterhin trotz des 
günstigen Befindens J. leicht erhöht bleibt. 

Fall 2. Berta W., 45 Jahre alt. Familienanaranese belanglos. 
3 gesunde Kinder. Keine luetische Infektion. Sommer und Herbst 1909 
durch Pflege ihres an Tuberc. periton. leidenden Mannes sehr angestrengt. 
Seit dieser Zeit zunehmende Appetitlosigkeit gefolgt von immer stärkerem 
Mattigkeitsgefühl. Sie wurde sehr blaß. Von Herbst 1910 ab Zunahme 
dieser Symptome, es trat Luftmangel selbst bei geringer Anstrengung 
hinzu. Die Nahrungsaufnahme wurde sehr schlecht, die Gesichtsfarbe 
wachsgelb; Stuhlgang meist verstopft, nach Purgantien eine feste Ent¬ 
leerung. 

Status bei der Aufnahme am 23. März 1911, Haut und Schleim¬ 
haut sehr blaß, guter Ernährungszustand. Zungengrund glatt. Brust¬ 
organe, abgesehen von einem geringen systolischen Geräusch, ohne Be¬ 
sonderheit. Probefrühstüok ergibt keine freie HCl, nur ganz geringe Aci¬ 
dität. Stuhlgang fest, ohne Besonderheit, insbesondere keine Parasiteneier. 
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Blutbefund: R. 1000000 W. 1800 S. c. 19 J. 0,95, Poikilocyt., 
Polychrom; vereinzelt Normobi. 

Diagnose: Perniziöse Anämie wegen des schweren Allgemeinzustandes 
und des Blutbefundes (Normoblasten, Leukopenie, relative Lymphocytose). 

Therapie: Vom 24. März bis 10. April Sol. Fowl. vom 24. März bis 
6. Mai Acid. bydrochl. dil. vom 25. März bis 18. Mai Inhalation 0 2 - 
armer Luft. 

Verlauf: Das Blutbild änderte sich in folgender Weise: 



Dat. 


R. 

W. 

S. 

c. 

J. 

30. 

III. 

1911 

724800 

2177 

19 

°/o 

1,31 

6. 

IV. 

r> 

1 160 000 

1 400 

30 

°/o 

1,28 

21. 

IV. 

f! 

1860000 

1800 

31 

°/o 

0,83 

5. 

V. 

n 

2 557 200 

2 400 

36 

°/o 

0,70. 


Bei der Entlassung am 20. Mai 1911 beschwerdefrei, fühlt sich voll¬ 
ständig kräftig und frisch, der Blutbefund ist 

R. 3 200000 S. c. 53 °/ 0 I. 0,82 
Die Nachuntersuchungen ergaben: 




R. 

W. 

S. c. 

J. 

am 16. 

VI. 1911 

3 360 000 

4 200 

80 

1,19 

. 3. 

vn. „ 

3 627000 

6 700 

83 

1,14 

3. 

VIII. „ 

3 600000 

5 100 

77 

1,06 


Bei der letzten Untersuchung am 6. Juni 1912 — also ca. 15 Mo¬ 
nate nach der Aufnahme stellte ich fest: 

R. 3 240 000 W. 2 200 S. 69 °/ 0 J. 1,06. 

J. charakterisiert auch hier wieder deutlich die Entwicklung; er 
fallt infolge der Erythropoese, Bteigt weil das Hämoglobin den Ursprung 
wettmacht. 

Fall 3. Richard St., 25 Jahre alt. Mutter an Magen-Darmleiden 
gestorben; sonstige Familienanamnese belanglos. 

Selbst stets gesund, bat beim Militär gedient. 

Seit l 1 /, Jahren zunehmend blasser geworden, wurde schwächer und 
kurzatmig, so daß seit 4 Wochen jede körperliche Anstrengung erschwert 
ist. Appetit sehr schlecht. Stuhlgang regelmäßig. 

Aufnahme 25. April 1911. Befund: Ernährungszustand mittelgut. 
Haut und Schleimhäute sehr blaß. Die Untersuchung der inneren Or¬ 
gane ergibt von einem geringen systolischen Geräusch über allen Ostien 
abgesehen nichts Besonderes. Probefrühstück: keine freie HCl, Ge¬ 
samtacidität 3. Stuhlgang enthält reichlich Bindegewebe, sonst nichts 
Pathologisches. Augenuntersuchung: kleine strichförmige Blutungen auf 
der Retina. Blutbefund: 

R. W. S. c. J. Neutr. Lymph. Eos. 

1330000 5 200 29 1,09 73 22 1 

Poikilocyten, Mikrocyten, Normobi. 

Diagnose: Anaem. perniciosa wegen des Blutbildes, des Färbeindex 
und der Retinablutungen. 
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Therapie und Verlauf: Zunächst B laude ’ sehe Pillen und Liq. 
Fowleri. Der Blutbefund zeigte dabei folgende Werte: 


Dat. 

R. 

W. 

S. c. 

J. 

10. VII. 

1 110 000 

6 800 

28 

1,26 

14. VII. 

920 000 

7 000 

27 

1,46 

17. VII. 

1020000 

— 

28 

1,37 


Nachdem der sehr empfindliche Kranke durch mehrmaliges Hinein- 
legen in den Kasten bei gewöhnlich zusammengesetzter Luft an diese 
Therapie gewöhnt war, ließ ich ihn vom 17. Juli bis 31. Juli täglich 
1 Stunde bei 10—12°/ 0 O a atmen. Die Beobachtung des Blutbildes 
ergab: 


Dat. 

R. 

8. c. 

J. 

19. VII. 

— 

31 — 

21. VII. 

— 

38 — 

30. VII. 

2400000 

61 

1,27 


Trotz Aussetzens der Therapie besserte sich der Allgemeinstatus 
fortgesetzt analog den Veränderungen der folgenden Bluttabelle. 



R. 

W. 

S. c. 

I. 

4. VIII. 

2 420000 

3 600 

81 

1,67 

9. VIII. 

4 000 000 

— 

87 

1,08 * 

17. VIII. 

4 300000 

4 300 

83 

0,96 

23. VIII. 

3 900 000 

— 

93 

1,17 


Am 26. August wurde St. arbeitsfähig entlassen mit dem Blutbefund: 

R. W. S. c. J. 

4000000 3 900 93% 1,16 

In diesem Falle war die Hämoglobinbildung besonders leicht 
anzufacben, so daß trotz des Anstiegs von R. der Färbeindex 
nur vorübergehend fiel. Die Besserung setzte gleichzeitig mit der 
O.-A. ein; es erscheint gekünstelt, diese Veränderung auf die voraus¬ 
gehende Fe-As-Therapie zu beziehen, da während dieser der Be¬ 
fund völlig konstant geblieben war. 

Während sich in den bisherigen Fällen das Krankheitsbild 
ganz auffällig besserte, so daß man fast von Heilung sprechen 
kann, falls man die Besserung nicht als Remission auffaßt, sahen 
wir im Fall 4 keine Veränderung. 

Fall 4. Herrn. F., 43 Jahre. Vorgeschichte: Mutter au Care, ventr 
gestorben, sonst Familienanamnese belanglos. Selbst früher gesund bis 
vor 3 Jahren. Damals 6 Wochen magenleidend, häufig Erbrechen, 
wurde sehr blaß. Vor 2 Jahren ein halbes Jahr lang Polyarthritis. 
Vor 8 Wochen Unfall durch Stoß einer Eisenstange gegen Kopf und 
BruBt; seitdem öfters Schwindelgefühl und zunehmende Mattigkeit. Seit 
10 Tagen mehrfach 3—6 mal täglich dünnflüssige Durchfalle. Wurde 
beständig blasser und schwächer. 
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Aufnahme 23. August 1911. 

Befund: Abgemagert, Hautfarbe und Schleimhäute blaß. KnÖchel- 
ödern. Herztöne leise, Lungen gebläht. Milz etwas vergrößert. Puls 
klein, 92 in der Minute. Stuhlgang fest, ohne Besonderheit. Urin; 
etwas Albamen, einzelne Zylinder. Blutdruck nicht erhöht. 

Blutbefund: 

R. 855000 W. 5 000 S. c. 29 °/ 0 J. 1,7. Poikilocyten, vereinzelt 
Megalocyten . Die Leukoc. sind o. B. (10 °/ 0 Lymphoc.). 

Die Diagnose Anaem. pernic. gründet sich auf die Poikiloc., Megalo¬ 
cyten und die Erhöhung des Färbeiüdex. 

Therapie: Anfangs wurden Salzsäure und O.-A.-Inhalationen ange¬ 
wandt. Vom 18. September ab steigende Dosen Natr. cacod., vom 
26. September ab außerdem Liq. ferr. alb. Am 29. September wurde 
die Inhalation abgebrochen, die Veränderung des Blutbefundes ergibt die 
folgende Tabelle: 


Dat. 

R. 

W. 

S. 

J. 

Bern, 

30. vm. 

906 000 

5 700 

27 °/o 

1,50 


16. IX. 

710000 

2 700 

23 o /o 

1,61 

Inhalat. 

25. IX. 

936 000 

5 800 

20 ö/o 

1,07 


3. X 

1 220 000 


19*/ 0 

0,77 


11. X 

1 400 000 


20 ö/„ 

0,71 


26. X 

544 000 


17 % 

1,57 



Entlassungsbefund am 2. Dezember: Subjekt. Wohlbefinden. Blut: 
R. 1390000 W. 5 800 S. 26 °/ 0 J. 0,93. Dieser Fall war in mehr- 
facher Hinsicht abweichend und unklar. Zunächst bestanden im Beginn 
sehr starke Hodenschmerzen, für die sich kein Grund fand. Ferner 
traten ohne Veranlassung öfters Temperatursteigerungen auf. Gegen 
Ende des Krankenhausaufenthaltes entstand eine sehr ausgedehnte Furun¬ 
kulose. Auch war, obwohl kein sicheres Zeichen vorhanden war, der 
Verdacht eines latenten Carcinoms nicht ganz von der Hand zu weisen. 
Es wurde nämlich ira Mageninhalt Blut festgestellt, die Tryptophanprobe 
war positiv und zudem fühlte man zeitweise oberhalb des Nabels eine 
unsichere Resistenz. 

Trotz des Wohlbefindens des Kranken gewinnt man den Ein¬ 
druck, daß die Besserung bei der Entlassung des Kranken weniger 
die Folge einer gebesserten Blutmischung ist, sondern daß es dem 
gesamten Organismus gelungen war, sich an die veränderten Ver¬ 
hältnisse zu gewöhnen; denn immerhin muß man den Mann auch 
bei der Entlassung als schwer anämisch bezeichnen. Der hämato- 
poetische Apparat reagierte offenbar auf therapeutische Reize über¬ 
haupt nicht mehr. 

Ganz ähnlich war das Verhalten in einem weiteren Fall, der 
aber tötlich endete. 

Fall 5. Karl L., 44 Jahre. Vorgeschichte: Mutter an Care, mammae 
gestorben. 
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Selbst wegen allgemeiner Körperschwäcbe militärfrei. Seit 6 Jahren 
häufig mit kurzen Unterbrechungen 6—9 Durchfalle, zeitweise mit 
blutigem Schleim. In der letzten Zeit 3— 4 mal täglich Stublentleerung, 
seit mehreren Wochen 8 kg an Gewicht abgenommen. Januar 1911 
sehr blaß und elend, so daß er die Arbeit einstellen mußte, bekam auch 
Fußödem und der Urin enthielt Albumen. Allmählich Besserung, so daß 
er wieder 5 Wochen arbeiten konnte. Seit 4 Wochen wieder Mattig¬ 
keit, Durchfälle, sehr schlechter Appetit. 

Befund bei Aufnahme am 24. Juli 1911: 

Schwächlicher Körperbau, geringes Fettpolster, Schleimhäute blaß, 
Haut blaß-gelblich. Geringes systolisches Geräusch über allen Ostien. Pols 
weich 110 in der Minute. Milz etwas vergrößert. Probefrühstück: Cong.: 
neg. Geaamtacidität 5. Urin: Albumen in Spuren, einzelne hyaline 
Zylinder. 

Blutbefund: ß. 830000 S. c. 28 °/ # J. 1,68. Anisocyt., Poikilocyt., 
keine kernh. R. 

Diagnose: Perniziöse Anämie wegen der Schwere der Erkrankung, der 
starken Poikiloc. und des erhöhten Indexes. 

Therapie und Verlauf: Zunächst wurden Pil. Blaud., Acid. bydrocb. 
und Liq. Fowleri gegeben. Letzteres vom 8. August ab durch Natr. 
cakod. ersetzt. Da fortgesetzt starke Durchfälle bestanden, außerdem 
vom 11.—23. August Dermatoleinläufe und Tannigen. Vom 24. August 
bis 15. September Inhalation. Der Blutbefund änderte sich in folgen¬ 
der Weise: 


Dat. 

R. 

w. 

S. 

J. 

31. VII. 

840000 

4 800 

31°/o 

1,84 

3. VIII. 

1300000 

4400 

31 u / 0 

1,19 

8. vm. 

1200000 

— 

31°/ 0 

1,29 

19. VIII. 

1 100000 

4 200 

30°/ 0 

1,36 

6. IX. 

1 200000 

— 

35°/ 0 

1,45 

16. IX. 

1 100 000 

— 

30 °/ 0 

1,36 

30. IX. 

730000 

4 700 

21°/ 0 

1,43 

12. X. 

630000 

— 

13°/ 0 

1,03 


Am 15. Oktober erfolgte der Exitus. 

Die Sektion ergab: Anämie sämtlicher Organe Milz, Leber, Niere, 
starke Eisenreaktion. Knochenmark: dunkelrot, Fe-Gehalt vermehrt. 

Als zweiten, tötlich verlaufenen Fall füge ich an: 

Fall 6. Hermann W., 41 Jahre alt. Mutter an Magenleiden ver¬ 
storben, sonst Familienanamnese ohne Belang. 

Selbst abgesehen von Kinderkrankheiten und mehreren Unfällen 
gesund. 

Seit 1905 zunehmende Blässe und Gewichtsabnahme. Da gleich¬ 
zeitig Achylie bestand, wurde 1907 wegen Ca-Verdacht eine Probe¬ 
laparotomie vorgenommen. Die Operation ergab, abgesehen von Senkung 
der Leber, keinen pathologischen Befund. Während des damaligen 
Krankenhausaufenthaltes oft Temperatursteigerung bis 38,2 auch vor der 
Operation. Besserung; zeitweise arbeitsfähig. Seit 1 Jahr wieder blasser, 
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immer stärker werdendes Schwächegefühl. Seit 3 Monaten Verschlimme¬ 
rung ; hat häufig Eisen und Arsenpräparate bekommen, die auch öfters 
subjektive Besserung brachten. 

Befund bei der Aufnahme am 14. November 1910: Baut sehr 
blaß mit Stich ins Gelbliche; Schleimhäute fast blutleer. Innere Organe 
ergeben, abgesehen von Achylie und rechtsseitigem Leistenbruch, normalen 
Befund, nur erscheint die Milz vergrößert (bis 4 cm unterhalb des 
Rippenbogens) und der Puls klein und frequent (124 in der Minute). 

Blutbefund: R. 1 600000 W. 4000 S. c. 27 °/ 0 J. 0,84. Aniso- 
cytose, starke Poikilocytose, vereinzelte Normoblasten, keine Megaloblasten. 

Lenkocyten ohne Besonderheit. 

Diagnose: Perniziöse Anämie wegen der starken Poikilocytose. 

Therapie und Verlauf: Zunächst wurden Salzsäuretropfen und sub¬ 
kutane Injektion von Natr. cacod. in steigender Dosis (0,008—0,056) 
gegeben. Es trat jedoch keine Besserung ein, am 6. Dezember betrug 
der Hb-Gebalt noch 28 °/ 0 ; vom 24. Dezember ab Atemübungen. Die 
Blutentwicklung zeigt die folgende Tabelle: 


Dat. 

R. 

w. 

s. 

c. 

J. 

14. XI. 

1600000 

4 000 

27 

01 

Io 

0,84 

21. XI. 

— 

— 

31 

Ol 

Io 

— 

29. XI. 

1400 000 

5 000 

30 

01 

Io 

1,07 

6. XII. 

— 

— 

30 

01 

0 

— 

15. XII. 

— 

— 

36 

1 V 

°/o 

— 

21. XII. 

1384 000 

— 

43 

o/o 

1,55 

8. I. 

— 

— 

40 

0/ 

Io 

— 

26. I. 

1600000 

6 000 

27 

0/ 

Io 

0,84 


Aus äußeren Gründen mußten wir am 28. Dezember die Atmungs¬ 
therapie abbrechen. Der Kranke verfiel später sehr. "Wir versuchten 
die Kastenbehandlung wieder aufzunehmen, konnten aber bei dem desolaten 
Zustand die nötigen Manipulationen nicht durchführen. Am 26. Januar 
1912 erfolgte der Exitus. 

Die Sektion ergab: 

Anämie sämtlicher Organe, Siderosis der Leber, rotes Knochenmark. 

Ziehen wir das Fazit aus diesen 6 Fällen, so haben wir 3 
geheilt, 1 gebessert entlassen können, während 2 tötlich endeten. 
Was den Einfluß der gleichzeitig angewandten sonstigen Therapie 
anlangt, so ist noch folgendes zu bemerken. In Fall 1 war die 
vorher schon ohne Erfolg geübte Therapie nur noch einige Tage 
fortgesetzt worden; bei Fall 2 wurde anfänglich Sol. Fowl. gegeben. 
Der Hauptanstieg von R. setzt aber auch hier erst später ein. 

Es erscheint mir müßig, die Frage zu erörtern, ob die be¬ 
obachteten günstigen Veränderungen auf unsere Therapie zurück- 
zutühren ist. Das wird man nicht entscheiden können; denn be¬ 
kanntlich erlebt man gerade bei der Biermer’schen Anämie uner¬ 
wartet Spontanremissionen. Cabot geht deshalb'ja soweit, jeder 
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Therapie bei dieser Erkrankung eine Wirkung abzusprechen. 
Immerhin haben wir in einem beträchtlichen Prozentsatz bei unserer 
Behandlung Besserung eintreten sehen bzw. die Kranken in einen 
symptomlosen Interwall hinüber geführt. 

Wenden wir uns nun zu einer Krankheitsgruppe, die in häma- 
tologischem Sinne gegenüber der Biermer’schen Anämie in mehr¬ 
facher Hinsicht ein Gegenstück bildet: der Chlorose. Ist bei jener 
ganz besonders der erythroblastische Apparat betroffen, so scheint 
ja bei dieser vor allem die Hämoglobinsynthese daniederzuliegen. 

B. Chlorosen. 

Fall Marie 8., 16 Jahre. Seit 2 Jahren blaß, oft Kopfschmerzen. 
Seit 4 Wochen matter, kurzatmig. Nach stärkeren Bewegungen Schwellung 
der Füße. 

Befund bei der Aufnahme am 12. September 1911: starke Blässe, 
Knöchelödem, systolisches Geräusch an der Herzspitze, Nonnensausen. 

Blutbefund: R. 2 920 000 W. 6 900 davon Lymphoc. 30 °/ 0 S. c. 20° 0 
J. 0,34. 

Ausstrich: Anisocytose, Polyechromasie, Ringformen. 

Diagnose: Chlorose. 

Therapie und Verlauf: Bis 22. November wurde keinerlei Therapie 
angewandt; von da ab kam die Kranke, während Diät und alles Son¬ 
stige peinlichst genau beibehalten wurde, anfänglich einen über den 
anderen Tag, spater ungefähr täglich, bei 10—11 °/ 0 0 2 eine Stunde in 
den Apparat. Das Blutbild veränderte sich in der folgenden Weise: 


Dat. 

R. 

W. 

S. c. 

J. 

21. 

IX. 

2 874 000 

10 800 

20 °/ 0 

0.34 

6. 

X. 

3 300 000 

9 900 

21 °/ 0 

0,31 

20. 

X. 

3 980 000 

12 900 

30 \ 

0,37 


Wegen einer Angina wurde bis 15. November die O.-A.-Therapie 
unterbrochen. 


14. XI. 

3 980 000 

15 500 

27 o/ # 

0,33 

28. XI. 

4 000 000 

13 300 

31 % 

0,30 

17. XII. 

4 470 000 

5 600 

32 

/ 0 

0,36 

subjektiven 

Beschwerden 

ebenso 

wie 

das Knöchelödem 


schwanden bald. 

Ganz ähnlich verlief der folgende Fall. 

Else Sp., 15 Jahre. Vor einem Jahre 4 Wochen wegen Bleichsucht 
im Krankenhause. Vor 8 Tagen mit Zeichen einer akuten Gastritis er¬ 
krankt. Unter Bettruhe, entsprechender Diät und Tinct. chin. comp, 
schwanden die Beschwerden schnell. Da jedoch auch weiterhin eine 
starke Hautblässe bestand und ein chlorotischer Blutbefund, wandten wir 
auch hier unsere Atmungstherapie an. 
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Den Erfolg veranschaulicht die folgende Tabelle: 


Dat. 

R. 

W. Lymhoc. 

S. c. 

J. 

7. III. 

3 860000 

6 000 — 

51% 

0,66 

13. III. 

3 970000 

5 700 60 % 

50 % 

0,62 


Beginn < 

der O.-A.-Therapie. 


1. IV. 

4130 000 

6 400 40 °/ 0 

51 % 

0,61 

4. IV. 

4400000 

- 86 "/. 

51 % 

0,57 


In diesen beiden Fällen setzte deutlich mit Beginn der Atmungs¬ 
übungen eine starke Veränderung des Blutbildes ein, das sich vor 
allem in der Zahl der Erythrocyten dokumentierte. Bei Else Sp. 
ist wohl auch das Fallen der relativen Lymphocytenwerte als ein 
objektives Zeichen der Besserung aufzufassen. Es wird dagegen die 
Hämoglobinmenge kaum beeinflußt. Der durch die sauerstoffarme 
Luft ausgelöste Reiz stachelt offenbar den hämatopoetischen Ap¬ 
parat heftig an, es gelingt aber natürlich nur gewisse — weun 
man so sagen darf — latente Fähigkeiten dieses Systems zu 
steigern. Die Therapie versagt aber bei den Funktionen, die fast 
völlig vernichtet sind, d. i. bei der Chlorose die hämoglobinliefernde 
Komponente. Daß aber der Reiz unserer Methode doch noch in 
Fällen wirken kann, die den übrigen Methoden nicht mehr zu¬ 
gänglich sind, zeigt folgender Fall. 

Louise A., 19 Jahre. Seit längerer Zeit Magenbeschwerden (saures 
Aufstoßen) und Verstopfung. In den letzten Monaten, besonders seit 
4 Wochen, Mattigkeit, Kopfschmerzen, Herzklopfen nach geringen An¬ 
strengungen. Menses unregelmäßig. 

Aufnahmebefund am 28. Februar 1911. Chlorotischer Habitus, 
systolisches Geräusch an der Herzspitze. 

Blutbefund: R. 3 800000 S. c. 48°/ 0 J. 0,63. 

Ausstrich: Ringformen, geringe Anisocytose, ganz vereinzelte Normo- 
blasten. 

Therapie: Anfangs habe ich Ferrum citricum subkutan und Solutio 
Fowl. per ob gegeben; weiterhin habe ich die Eiseninjektionen durch 
Verabreichung von Ferroglidine ersetzt. Schließlich bin ich zu Licht¬ 
bädern übergegangen. Vom 21. April ab habe ich dann mit Atmungs¬ 
therapie begonnen. Die unterschiedliche Wirkung ergibt sich wohl ein¬ 
deutig aus der Betrachtung der folgenden Tabelle: 


Dat. 

R. 

W. 

S. c. 

J. 

Therapie 

4. III. 

3 364000 

4710 

0,75 

50) 

TU T * 


10. III. 

3 448 000 

4 700 

0,73 

511 

Fe-Inj. 

Solut 

1. IV. 

3 552 000 

7 700 

— 

— 

Fe-Glied 

Fowl. 

20. IV. 

3 864 000 

5 200 

0,62 

48 

Lichtbäder 


3. V. 

4 304 000 

5 500 

0,61 

531 



13. V. 

4504000 

5100 

0,55 

50 J 

O.-A. 


20. V. 

4 420000 

5 200 

0,59 

53) 
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Wir haben also hier einen mittelschweren Fall von Chlorose, 
dessen Erythropoese durch Fe-, As- und Schwitzprozeduren nicht 
anzufachen war und der prompt auf Einatmung 0,-armer Luft 
reagierte. 

Es sei noch ein hierher gehöriger Fall angeführt, der in vieler 
Hinsicht Besonderheiten hot. 

Marta L., 17 Jahre. Frühere Anamnese belanglos. Seit % Jahren 
sehr blaß, starke Mattigkeit, oft Schwindelgefühl. Besonderes Verlangen 
nach sauren Speisen. 

Befand bei der Aufnahme am 2. Januar: sehr blaß, geringe 
Kyphoskoliose, systolisches Geräusch über allen Herzostien, Nonnensausen. 
Blutbefund: R. 3 710 000 W. 7 200 S. c. 29 °/ 0 J. 0,39. 

Ausstrich: viele gequollene Erythrocyten, Ringformen, Polychromasie, 
sehr viele Blutplättchen. 

Therapie und Verlauf: Nachdem vom 11. Januar ab täglich 1 Stunde, 
anfangs 12-, später 10 °/ 0 iger Sauerstoff geatmet war, stieg die Erythro- 
cytenzahl auf 4 870 000. Ich suchte nun dem Körper gleichzeitig größere 
Eisenmengen beizubringen in der Hoffnung, durch diese Bausteine die 
noch daniederliegende Hämoglobinbildung anzuregen. Ich injizierte hierzu 
anfangs täglich 0,5, später 1,0 ccm Sol. ferri citin. 10 % iger Lösung subkutan. 
Der Erfolg war negativ. leb setzte nun am 15. Eebruar die Atemübung 
ganz aus, injizierte aber Fe weiter, doch hob sich die Hämoglobinzahl 
keineswegs. Ich verabreichte nun asiatische Pillen und später Sol. Fowl. 
Hierbei kam es, wie die Tabelle zeigt, zu einem geringen Anstieg. Die 
Erythrocyten hielten sich zunächst, dann aber ging ihre Zahl wieder 
etwas zurück, doch gelang es bald, durch Atmung die Zahl der roten 
Blutkörperchen wieder in die Höhe zu treiben, sodaß bei der Entlassung 
am 6. April die Erythrocytenzahl normale Werte zeigte und die Hämo¬ 
globinwerte scheinbar konstant blieben. 

Im einzelnen veränderte sich der Blutstatus folgendermaßen: 


Dat. 

R. 

W. 

8. c. 

J. 

Therapie 

2. I. 

3 780 000 

4 200 

29 % 

0,38 



10. I. 

3710000 

— 

27% 

0,36 



29. I. 

4 870 000 

7 200 

31% 

0,311 

O.-A 


19. II. 

4910000 

— 

34% 

0.34/ 


8. III. 

4 700 000 

— 

38% 

0,401 

Pil. as. 

, Fe-Inj. 

24. III. 

4 750000 

3 900 

43 % 

0,451 Liq.Fowl.l 

26. III. 

4810000 

— 

45 % 

0,471 

O.-A. 


6. IV. 

4 890000 

4 900 

44 % 

0,45/ 



Bei den 

Chlorosen 

zeigte 

sich 

als gemeinsamer Befund, 


die ß. auf den 0,-ßeiz stets sehr gut anstiegen, wogegen die Hgb- 
Bildung nur langsam vor sich ging. Das kam auch deutlich zum 
Ausdruck bei den Trockenbestimmungen des Blutes, die ich oft 
ausführte und die keine wesentliche Differenz ergab, da ja das 
Trockengewicht von der Hgb-Menge beherrscht wird. 
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Es fand sich z. B. bei Else Sp. 

am Trockengew. 

18. III. 16,97% 

6. IV. 16,92%. 

Ganz anders verhielten sich dagegen andere Anämien, die 
klinisch keinen chlorotischen Charakter hatten. 

C. Verschiedene Anämien. 

Anna H., 19 Jahre. Frühere Anamnese belanglos. Mit 12 Jahren 
oft Kopfschmerzen und vielfach müde, später Besserung. 8eptember 1910 
Konzeption. Seit Dezember Kopfschmerzen. Januar/Februar 1911 
Ödeme. April eklamptische Anfälle. Abort. Nephritis festgestellt (hyaline 
Zylinder, Albumen 2—3 g pro Tag), keine Herzveränderungen. Blut¬ 
druck nicht erhöbt. Nach achtwöchentlicher Krankenhausbehandlung 
beschwerdefrei mit Spuren Albumen entlassen. 60 % Sabli. corr. 

Seitdem arbeitsfähig; nur in der letzten Zeit öfters abends Knöchel¬ 
ödem. Vor 4 Tagen Kopfschmerzen, Erbrechen, Seitenstiche. 

Aufnahmebefund 10. November: blaß, gutes Fettpolster, keine Ödeme. 
Innere Organe, auch Magenbefund obne Besonderheit, nur Druckschmerz¬ 
haftigkeit in den rechten Interkostalräumen. Urin enthält Spuren Al¬ 
bumen, keine Formelemente. 

Blutbefund: R. 3 750000 S. c. 43 % J. 0,57. 

Blutausstrich: obne Besonderheit. 

Diagnose: Pleurodynie, Anämie. 

Verlauf und Therapie: Die geringen pleuritischen Schmerzen besserten 
sich, doch blieb der Blutbefund unverändert. Vom 24. November bis 
15. Dezember wurde Atmung 0 3 -armer Luft angewandt. Den Effekt 
ergibt die folgende Tabelle: 


Dat. 

R. 

W. 

S. c. 1 

' J. 

11. XI. 

3 750000 

— 

43% 

0.58 

21. XI. 

3 700 000 

— 

43% 

0,58 

12. XII. 
27. XII. 

4 340000 

7 000 

47% 

53% 

0,54 O.-A. 

7. I. 

4300000 

— 

57 % 

0,66 


Wie ersichtlich, stieg hier deutlich der Hgb-Gehalt und was 
besonders bemerkenswert ist, auch nach Aufhören der Behandlung, 
obwohl vor der Therapie Konstanz bestanden hatte. Aus dieser 
leidlichen Funktion des Hgb-Aufbaues ohne irgendwelche sonstige 
Therapie komme ich zu der Annahme, daß es sich im vorliegenden 
Falle mehr um eine Anämie als Chlorose gehandelt hat. 

Louise L., 32 Jahre. Aus der Anamnese ist bemerkenswert, daß 
vor 2 Jahren eine sehr schwere Oberkiefer-Fraktur mit starkem Blut¬ 
verlust überstanden wurde. Seit dieser Zeit Menses sehr unregelmäßig; 
»sie konnte Bich nicht so recht erholen". Häufig Magenschmerzen (un¬ 
charakteristisch). Oft Kopfschmerzen. 

10 * 
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Befund bei der Aufnahme am 8. Februar 1912: Grazil gebaut, 
blaß. Die inneren Organe bieten, abgesehen von einem systolischen Ge¬ 
räusch, das über allen Ostien zu hören ist, keine Besonderheiten. Re¬ 
flexe lebhaft. Mannigfach wechselnde Klagen nervöser Art. Schlechter 
Schlaf. 

Blutbefund: R. 3 100000 W. 7 000 8. c. 31% J. 0,50. 

Ausstrich : blasse Erythrocyten, Vermehrung der Eosinophilen (12 %). 

Diagnose: Einfache Anämie, vielleicht noch als Folge der früheren 
starken Blutungen aufzufassen. Neurasthenie. 

Verlauf: Die Blutuntersuchung am 28. Februar ergab: 

R. 3 120000 W. 5200 S. c. 32% J. 0,51. 

Demnach war keine wesentliche Veränderung bisher aufgetreten. Vom 
29. Februar ab ungeiähr täglich 1 Stunde O.-A. 

Der Blutstatus zeigte: 

* R. W. S. c. J. Bemerkungen 

am 13. m. 3 91)0 000 9 800 32% 0,40 Plesch 

21. UI. 3 900000 9500 32% 0,41 49% 

Es wurden nun die Atembehandlungen abgebrochen und weiterhin 
Eisen und Arsen gegeben (Ferroglidine und Sol. Fowl.). Bei der Ent¬ 
lassung am 21. April ergab sich: 

R. 4180000 W. 8 100 S. c. 38% J. 0,45 Plesch 59% 

Die Nachuntersuchung am 17. Mai ergab: 

R. 4 620000 W. 8900 S. c. 48% J. 0,51. 

Auch jetzt bestand noch eine starke Eosinophilie (14 %); es ist 
dies für unsere Frage nebensächlich, da es wohl am ehesten als Folge 
der allgemeinen neuropathischen Konstitution aufzufassen ist, da sich 
kein Anhaltspunkt für ein parasitäres Leiden fand. Die Erythropoese 
erfolgte auch hier während der O.-A.-Behandlung. 

Emmy Oe., 20 Jahre. Vorgeschichte: Seit 6 Jahren öfters leichte 
Anfälle von Polyarthritis. In der Nacht vom 12. 13. April erwachte die 
Oe., mit heftigen Wehen, bald darauf unter starkem Blutverlust Spontan¬ 
geburt, Ohnmacht. Morgens beim Aufstehen bemerkte sie, daß sie in 
einer großen Blutlache lag, erneute Ohnmacht. Lag hilflos, öfters blutend 
bis 14., wo die Placenta spontan abging. Aufnahme in die Frauenklinik, 
da Fieber bestand. Nach Ablauf des Puerperiums Aufnahme in die 
medizinische Klinik am 30. April. 

Befund: Grazil gebaut. Haut und Schleimhäute sehr blaß, kein 
Fieber. Genitalien: Statu> post partum. Herzgrenze liegt links in der 
Mammillarlinie: lautes systolisches Geräusch an der Herzspitze, 2. Pul¬ 
monalton akzentuiert. Blutdruck 110 Riva-Rooci. Die übrigen Organe 
ohne Besonderheit. 

Blutbefund: R. 2 200 000 W. 3 900 S. c. 23° 0 J. 0,52. 

Aufstrich: starke Poikilocytose. 

Diagnose: posthämorrhagische Anämie. 
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Verlauf und Therapie: 

Zunächst wurde keinerlei Therapie angewandt, das Blutbild änderte 
sich kaum. Vom 15. ab 0 4 -Atmungen. 

Die Veränderungen waren: 


Dat. 

R. 

W. 

S. c. 

J. Therapie 

Bemerkungen 

2. V. 

2 200000 

3 900 

23% 

0,52 

Plesch 40 % 
viele Mikroc. 

15. V. 

2400 000 

— 

31% 

0,64 

30. V. 

3 510000 

6 400 

34% 

0,48) 


24. VI. 

4450 000 

5800 

45% 

0,50 > O.-A. 


2. VIL 

4970 000 

9000 

48% 

0,48) 

Plesch 50% 

Entsprechend änderte sich auch der Trockengehalt von 

Blut und Serum: 


Dat. Blut Serum 

5. VI.. 14,84% 9,22% 

10. VII. 16,46% 9,5% 


In diesem Falle könnte man leicht den Einwand erheben, daß 
die Erythropoiese auch spontan eingetreten wäre. Dem ist aber 
entgegen zu halten, daß bis 15. Mai d. h. bis vier Wochen nach dem 
Blutverlust, noch keine nennenswerte Neubildung erfolgt war. Be¬ 
merkenswert ist auch, daß in den ersten 14 Tagen unserer Be¬ 
obachtung, wo wir unsere Therapie noch nicht anwandten, die Hgb- 
Zahl stieg, aber nicht die Zahl der Erythrocyten, während man sonst 
im gleichen Falle das Umgekehrte findet. Auch das deutet darauf 
hin, daß die R. keine Neigung zur Neubildung hatten, daher mit 
dem neugebildeten Hbg stärker imprägniert wurden. Nach Ein¬ 
setzen der Therapie schnellten die R. stark in die Höhe, während 
S. allmählich gleichmäßig weiter stieg. 

Bei diesen einfachen Anämien konnten wir somit durch unsere 
Therapie die Erythrocytenzahl wiederum gut in die Höhe treiben, 
ebenso wie bei den Chlorosen, aber durch nachfolgende medika¬ 
mentöse Behandlung gelang es offenbar besser, die neugebildeten 
Blutkörperchen mit Hämoglobin zu imprägnieren. Das erscheint 
uns als ein bemerkenswerter Unterschied und hängt meines Er¬ 
achtens mit dem Wesen dieser Krankheitsprozesse zusammen. 
Bei den Chlorosen liegt — wie oben ausgeführt — die Hämoglobin¬ 
synthese ganz besonders darnieder. Ganz anders bei den einfachen 
Anämien, wo vielleicht gerade der erythroblastische Apparat ver¬ 
sagt Wahrscheinlich hatten sich in den beiden letzten Fällen die 
Kranken von den Blutungen nicht spontan erholt, weil ihre Blut¬ 
körperchenbildung nicht genügend angeregt wurde. Wir müssen 
annehmen, daß hierbei die tägliche Regeneration nur das gleich¬ 
zeitig entstandene Defizit deckte, sobald aber einmal die Erythro- 
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poese angefacht war, gelang auch schnell die Versorgung mit Hämo¬ 
globin. Als wichtig sei dabei hervorgehoben, daß es keiner medi¬ 
kamentösen Therapie bedurfte. 

Die gesamten Untersuchungen ergaben also im wesentlichen, 
daß es entsprechend den Tierversuchen auch bei menschlichen 
Anämien gelingt durch tägliche 1—2stündige Atmung Oj-armer 
Luft das Blutbild zu beeinflussen. Die Reaktionsfähigkeit der 
einzelnen Blutbestandteile zeigt bei den verschiedenen Krankheits¬ 
gruppen Unterschiede, und zwar sind die am schwersten geschä¬ 
digten Funktionen am wenigsten beeinflußbar und umgekehrt. 

Für die einzelnen Krankheitsgruppen ließen sich im wesent¬ 
lichen folgende Blutveränderungen feststellen: 

Einfache Anämien zeigten eine ziemlich gleich¬ 
mäßige Zunahme von R. und Hämoglobin; dadurch 
blieb J., falls er anfangs stark herabgesetzt war, 
unter 1. 

Bei schweren Anämien von perniziösem Charakter 
mit hohem Färbeindex fiel J. wegen der guten Ery- 
thropoiese zwar anfangs, doch stieg er bald wieder, 
da auch die Hgb-Bildung sehr angeregt wurde. 

Entgegengesetzt verhielten sich die Chlorosen, 
bei denen infolge der Zunnahme von R. und der 
schleppenden Produktion von Farbstoff J. herabge¬ 
setzt blieb. 
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Aus dem Pathologischen Institut des Königin-Augusta-Hospitals 

in Berlin. 

(Vorstand: Prof. Dr. Oestreich.) 

Über eine neue Perkussionsmethode. 

Von 

Prof. Dr. Otto Lerch, New Orleans. 

(Mit 18 Abbildnngen.) 

Im folgenden erlaube ich mir eine neue Perkussionsmethode 
vorzuschlagen, welche sehr genaue Resultate gibt und von jedem 
leicht und schnell erlernt werden kann. Es werden Hammer und 
Plessimeter verwendet, doch statt des Schlages ein Fall. Das 
Prinzip dieser Methode ist von dem der alten Hammer-Plessimeter- 
perknssion und aller übrigen ein durchaus verschiedenes. Vor allen 
Dingen schließt die Anwendung meiner Methode jeden persön¬ 
lichen Faktor aus. Ein Fall ist und bleibt ein Fall in jeder Hand 
und, wenn die Fallhöhe dieselbe ist, muß das Resultat auch dasselbe 
sein, vorausgesetzt daß die übrigen Bedingungen dieselben bleiben. 
Die Meinungsverschiedenheiten über die Qualität des Perkussions¬ 
schlages, ob schwach, ob stark, die ganz von dem subjektiven 
Urteil des Untersuchers abhängen, fallen völlig weg, und somit 
kann, wie ich glaube, eine Gleichmäßigkeit erzielt werden, welche 
sich mit keiner der gebräuchlichen Methoden erreichen läßt. Zu¬ 
gleich ist der Ton, der durch den Fall des Hammers hervorgerufen 
wird, viel schärfer, feiner, und die Ton unterschiede sind von weit 
größerer Bestimmtheit. 

Das Verfahren vereinigt außerdem die Palpation mit der Per¬ 
kussion. Auch die feinsten Schwingungsänderungen werden in der 
das Plessimeter haltenden Hand gefühlt, sobald man die Grenzen 
des zu perkutierenden Organs erreicht. Der Hammer fühlt sich 
mehr oder weniger schwer, je nachdem das darunter liegende 
Organ mehr oder weniger dicht ist, und leicht an, wenn über einem 
mit Luft gefüllten Organ perkutiert wird. Endlich kontrolliert das 
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Auge die durch Gehör und Gefühl ermittelten Eindrücke. Denn 
die Schwingungen des fallenden Hammers sind größer und häufiger, 
je nachdem die perkutierte Fläche mehr oder weniger elastisch ist. 
Der Hammer ruht wie tot auf der Oberfläche, wenn 
zum Beispiel absolute Herzdämpfung oder Leber¬ 
dämpfung perkutiert wird und schnellt wiederholt 
empor, sobald die relative Dämpfung dieser Organe 
zu bestimmen ist. Gehör, Gesicht und Gefühl vereinigen sich 
also, um ein Urteil zu gewinnen, möglichst viele verschiedenartige 
Sinneseindrücke dienen zur Feststellung des Befundes. Darum er¬ 
zielen verschiedene Untersucher gleiche Resultate selbst, wenn sie 
sich nicht derselben Fallhöhe bedienen. Bei Verwendung einer 
verschiedenen Fallhöhe wird die Deutlichkeit der einzelnen Sinnes¬ 
empfindungen wohl geändert, das Resultat bleibt dasselbe. Ein 
nicht zu unterschätzender Vorteil meiner Methode ist es, daß sie 
denjenigen richtig zu perkutieren erlaubt, deren Gehör nicht 
empfindlich für feine Tonunterschiede ist oder deren Hand¬ 
gelenk nicht beweglich genug ist, um einen leichten elastischen 
Schlag ausführen zu können. Die der Methode des Untersuchers 
dienenden Sinne ergänzen einander und gleichen das Fehlen des 
einen oder des anderen aus. Die Technik ist überaus einfach, 
erfordert wenig Übung und kann in kürzester Zeit erlernt werden. 
Es muß nur stets darauf geachtet werden, daß der Hammer 
wirklich frei fällt. Wenn die Resultate ungenaue sind und 
variieren, dann ist das ein Zeichen, daß immer noch geschlagen 
wird. Wer Schlag von Fall zu unterscheiden weiß, beherrscht 
meine Methode. Sie fällt häufig demjenigen etwas schwer, welcher 
lange Zeit eine bestimmte Methode geübt hat; während Anfänger 
oft gleich das Richtige treffen. Ich schlage für die Methode den 
Namen Fallperkussion vor. Es kann auch mit genügender Sicher¬ 
heit in Krankensälen perkutiert werden, wo ja selten genügende 
Ruhe herrscht, um gute Resultate mit den anderen Methoden 
namentlich mit der Schwellenwertsperkussion zu erzielen. Durch 
Knochenresonanz wird diese Perkussion nicht beeinflußt; um sich 
die ganze vordere Fläche des Herzens auf die Brustwand zu pro¬ 
jizieren, kann man sowohl in den Interkostal räumen als auch auf 
den Rippen Punkte der Herzgrenzen links und rechts leicht be¬ 
stimmen. Auch mit anderen Methoden haben sich, wie schon 
Oestreich, Kroenig, Simons und andere gezeigt haben, die 
Lungengrenzen auf dem Sternum perkutieren lassen; ich erinnere 
daran, daß die rechte Grenze des wandständigen Herzteils nicht 
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am linken Sternalrand verläuft, sondern meist auf dem Brustbein 
selbst liegt. 

Der Hammer besteht am besten aus Stahlkopf mit Hart¬ 
gummiknopf und leichtem Holz oder Hartgummistiel. Der Gummi¬ 
knopf darf nicht sehr hart und nicht sehr weich sein. In der 
Mitte zwischen beiden Grenzen gibt er die besten Resultate. Als 
Plessimeter wird ein dünnes Elfenbein oder Celluloidplättchen ge¬ 
wählt; Hammer und Plessimeter, wie angegeben, sind vielfach 
schon im Gebrauch. Das Plessimeter wird wie bei der alten 
Methode auf die zu perkutierende Fläche gelegt und muß wie bei 
dieser gut aufliegen. Ich erwähne dies, da ich nicht selten ge¬ 
sehen habe, daß diese einfache Regel vernachlässigt wird. Das 
Plessimeter wird dann mehr oder weniger aufgedrückt und der 
Hammerknopf fällt aus geringer oder größerer (etwa 4—5 cm) Höhe 
auf dasselbe herab. Wie schon an anderer Stelle bemerkt, lassen 
sich auch tiefliegende Organe abgrenzen, wenn das Plessimeter 
ohne Druck aufgelegt und der Hammer von geringer Höhe fällt. 
Für gewöhnlich ist es wohl am besten, an der alten Regel fest¬ 
zuhalten, das Plessimeter nur leicht aufzudrücken und den Hammer 
von geringer Höhe fallen zu lassen, wenn absolute Dämpfung zu 
bestimmen ist und einen etwas größeren, aber immer noch leichten 
Druck für das Plessimeter zu verwenden und den Hammer ein 


Fig. la. 



Stellung der Hand beim Fallen des Hammers. 


wenig höher fallen zu lassen, wenn relative Dämpfung in Frage 
kommt. Beide Methoden können jedoch für jeden Fall gebraucht 
werden, um einander zu kontrollieren. Der Hammer wird so ge¬ 
halten, daß das letzte Drittel des Stieles zwischen die mit den 
Kuppen sich leicht berührenden Daumen und Zeigefinger der 
rechten Hand liegt und das Stielende die Innenfläche der Hand 
berührt. Eine leichte Aufwärtsbewegung der Hand schleudert den 
Hammer zur gewünschten Höhe und läßt ihn unbehindert und frei 
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auf das Plessimeter fallen. Daumen und Zeigefinger dürfen 
nicht halten, nur führen. Schwingungsänderungen werden 
auch in den das Plessimeter haltenden Fingern gefühlt, dann 
natürlich nur, wenn die Finger nicht zu fest angedrückt werden. 
Dies läßt sich leicht veranschaulichen, wenn man einen Assistenten 
das Plessimeter halten läßt, der dann allein vom Gefühl geleitet 
die Grenzen der Dämpfung bestimmen kann. Selbstverständlich 
kann die Technik verändert werden, so z. B. kann der Hammer 
am Stielende mit Daumen und Zeigefinger leicht gefaßt und empor¬ 
geworfen werden. Daumen und Zeigefinger müssen sich dann beim 
Fall des Hammers leicht lösen, dürfen wie vorher nur führen, 
nicht halten. Nur die Grundbedingung muß gewahrt bleiben, 
daß statt des Anschlagens der Hammer frei und unbehindert fällt. 
Die Methode kann in jeder Körperlage verwendet werden, gleich¬ 
gültig ob der Patient liegt oder sitzt, ob er fett oder mager ist, 
sie gibt immer gleich sichere Resultate. Auch bei vorgeschrittenem 
Emphysem lassen sich die Herzgrenzen genau und ohne Mühe be¬ 
stimmen, selbst wenn der Patient sich in horizontaler Lage be¬ 
findet. Wie bereits erwähnt, lassen sich luftleere Organe von ein¬ 
ander abgrenzen, z. B. der untere Herzrand von der Leber; ich 
habe in Gemeinschaft mit Prof. Oestreich die Methode an allen 
Organen der Leiche geprüft und die Resultate (im New York 
med. Record „Percussion and Percussion of The Kidneys“ Febr. 4.1911) 
zum Teil veröffentlicht. Im Juni dieses Jahres habe ich diese 
Versuche mit Prof. Oestreich fortgesetzt, wir haben die gleichen 
Ergebnisse erzielt und haben stets durch Nadelversuche kontrolliert. 
Moritz sagt zwar, daß Nadelversuche an der Leiche der Ortho¬ 
diagraphie als nicht gleichwertig gelten können; ich kann dem 
nicht beistimraen. Wenn die eingestochenen Nadeln immer wieder 
mit Schärfe die perkutierten Organgrenzen treffen, dann kann wohl 
über die Richtigkeit der Resultate und Genauigkeit der Methode 
kein Zweifel bestehen, und sobald einmal die Genauigkeit der 
Methode an sich festgestellt ist, wird sie ja auch am Lebenden 
genaue Resultate erzielen. Die Leichen sind sämtlich in horizon¬ 
taler Lage untersucht worden, die Organgrenzen in Punkten mit 
dem Dermatographen markiert, verbunden und die Zeichnung dann, 
um Abbildungen geben zu können, durchgepaust. Zur Fixierung 
der Dämpfung wurden jene dreikantig zugespitzten Stahlnadeln 
senkrecht zur Oberfläche eingestochen und dann die Leiche ge¬ 
öffnet. Simons muß ich beipflichten, daß die Perkussion an 
der Leiche zwar nur die Nachprüfung der absoluten Genauig- 
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keit einer Methode erlaubt, daß jedoch die Unterschiede gegenüber 
dem Lebenden nicht übertrieben werden dürfen. Die Bewegungen 
der Lungenränder betragen nach Matterstock bei ruhiger 
Atmung nur 2—3 mm und auch die normale Herzbewegung ist für 
die scharfe Auffassung der Herzgrenzen kein Hindernis. Die 
Sektionen sind sämtlich von Prof. Oestreich ausgeführt, auch 
haben wir die Bewertung der einzelnen Befunde eingehend durch¬ 
gesprochen. Es ist kaum nötig, alle untersuchten Fälle hier an¬ 
zuführen, da ja, soweit es sich um die Genauigkeit der Methode 
handelt, die Resultate immer dieselben sind. Ich werde mich darauf 
beschränken, nur einige Fälle für die Nierenperkussion, die 
Perkussion der großen Gefäße und der Thymus an¬ 
zuführen, um zu beweisen, daß sich diese Organe mit Sicherheit 
perkussorisch umgrenzen lassen. 

Die Perkussion der Nieren wird in den Kursen nicht 
gelehrt; in der Literatur finden sich nur spärliche Notizen über 
diesen Gegenstand. Wenn überhaupt in den Lehrbüchern der 
Diagnostik erwähnt, kommt der Autor stets zu dem Schluß, daß 
dieselbe wertlos oder sogar unmöglich ist Gewöhnlich wird an¬ 
gegeben, daß sich die Nierendämpfung nicht von der Dämpfung 
der Rückenmuskeln *) abgrenzen läßt. Nur bei großem Nierentumor 
oder wenn eine der Nieren ganz fehlt, wird zugestanden, daß sich 
der Nachweis mittels der Perkussion führen läßt. Dies ist natür¬ 
lich für praktische Zwecke nicht von Belang, denn ein großer 
Nierentumor kann auch palpiert werden, und eine Wanderniere, 
um welche es sich wohl in den meisten Fällen handeln wird, die 
im unteren Teil des Abdomens liegt, kann gleichfalls gewöhnlich 
nach meiner Auffassung am Lebenden gefühlt werden. Es liegt 
auf der Hand, daß es für die Diagnostik der Krankheiten der 
Nieren von großer Wichtigkeit ist, ihre Größe am Lebenden zu 
bestimmen. Die Veränderungen des Urins, der Gefäße und der 
übrigen Organe erlauben nicht immer sichere Schlüsse, wenn ein 
Nachweis der Form Veränderung der Nieren Aufklärung schaffen 
würde. Häufig findet man bei Schrumpfnieren beträchtliche Ver¬ 
kleinerungen einer Niere, wichtig für die Prognose und manchmal 
bedeutende Verkleinerungen beider Nieren, wenn der Harn kein 


1) Man öffne einmal den Thorax einer Leiche, nehme die eine Lunge heraus 
und vergleiche alsdann den Perkussionsschall beider Supraclaviculargruben. 
Durch diesen Versuch wird man erkennen, daß die Muskulatur einen sehr ge¬ 
ringen Einfluß auf den entstehenden Schall ausübt. 
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Sediment und nur hin und wieder einige hyaline Zylinder und 
Eiweiß enthält. Doch auch das Umgekehrte wird beobachtet. Eine 
bewegliche Niere ist oft selbst durch die Untersuchung im warmen 
Vollbade und mit allen anderen Kunstgriffen schwer und manchmal 
gar nicht zu fühlen, während sie nach meiner Ansicht leicht per- 
kutiert werden kann. Man findet die Perkussionsfigur in solchem 
Falle oftmals klein und, um Irrtümer zu vermeiden, muß man den 
Patienten in horizontaler Lage um sich selbst drehen lassen, welches 
stets eine Lagerveränderung der beweglichen Niere zur Folge hat. 
Nicht selten wird die Dämpfung dann kleiner, verschwindet auch 
ganz. Wenn man dagegen den Patienten von einer kleinen Er¬ 
höhung z. B. von einem niedrigen Stuhle springen läßt, kehrt die 
Niere wieder in die alte Lage zurück, nähert sich dem Normalen 
und die Dämpfung wird größer. Ich finde, daß diese Patienten 
häufig auf dem Bauch und ohne Kopfkissen schlafen; jedenfalls 
um die Zirkulationsverhältnisse zu verbessern, um die Wirbelsäule 
zu entlasten und weil diese Lage die Niere und andere verlagerte 
Organe begünstigt, die normale Stellung einzunehmen (ein wichtiger 
Fingerzeig für die Behandlung dieser Kranken). 

Doch nicht allein bei dieser sondern, auch bei allen anderen 
Krankheiten der Niere ist es von großer Wichtigkeit, systematisch 
Größe und Lagerveränderungen zu bestimmen. Niemand möchte 
wohl dieses wichtige diagnostische Hilfsmittel für irgendein anderes 
Organ entbehren. Meine Perkussionsmethode macht es jedem leicht, 
Größe und Lage der Niere in wenigen Augenblicken festzustellen. 
Da die Nieren in einer Fettkapsel eingeschlossen sind und da sie 
unter einem Winkel der Wirbelsäule anliegen, sind die Maße nicht 
die gleichen, wie die anatomischen (= Wirkung der Projektion auf 
die Oberfläche). Die Nieren, von der Fettkapsel befreit, und auf 
dem Seziertisch gemessen, erscheinen länger und breiter. Der Fehler, 
der durch die Lage der Nieren entsteht, ist nur relativ und bleibt 
derselbe, hat also für praktische Zwecke keine allzu große Be¬ 
deutung. Das Durchschnittsmaß der Nierendämpfung beim Er¬ 
wachsenen ist 10:4 cm, wenn kleiner oder größer, findet man auch 
wohl stets andere Organe kleiner oder größer. 

Die Prüfung der Nierenperkussion wurde gemeinschaftlich mit 
Prof. Oestreich in der oben beschriebenen Weise ausgeführt. 
Einige der Fälle habe ich bereits in der zitierten Abhandlung ver¬ 
öffentlicht und weiter in einer zweiten Abhandlung „a new method 
of Percussion“, New York Med. Journal, Dec. 30. 1911, in welcher 
ich meine Perkussionsmethode besprochen habe, ausgeführt. Einige 
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Fälle, welche von uns jetzt geprüft sind, mögen hier beigefügt 
werden. 

Es sei noch bemerkt, daß die Leiche während der Perkussion 
mit dem Bauch nach unten liegt, die Einstiche dagegen am besten 
von vorn geschehen. Daß diese Dämpfung wirklich der Niere 
entspricht, ist auch am Lebenden mit Sicherheit zu erkennen. Die 
Form und Lage der Dämpfung ist genau von Form und Lage der 
Niere, die linke etwas höher gelegen wie die rechte und Pol 
korrespondiert mit Pol. Hat man eine palpable Wanderniere, dann 
findet man auch Veränderung in der Form und Lage der Dämpfung 
bei Wechsel der Lage des Patienten, welche ganz bezeichnend ist, 
wenn der angegebene Kunstgriff angewendet wird — Drehung des 
Patienten um sich selbst in horizontaler Lage —. Auch von vorn, 
wenn der Patient sich in der Rückenlage befindet, läßt sich die 
Niere perkutieren, nur lassen sich die Grenzen schwerer fixieren, 
denn das Plessimeter muß stärker eingedrückt werden und die 
Punkte verschieben sich leicht. Es ist besser, diese Art der Per¬ 
kussion nur in Fällen anzuwenden, in denen es unmöglich ist, den 
Patienten auf den Bauch zu legen. 

Ein recht atypischer Fall von Laennec’scher Lebercirrhose ist 
der eines 60jährigen Mannes G., der trotz der vorgeschrittenen 
Veränderungen an allen Organen unveränderte Größe der Nieren 
zeigt, was aus der Dämpfung geschlossen werden konnte. 


Fig. 1. Fast normale Nieren. 



10—4 cm. 

Am Herzen adhäsive Perikarditis, stark sklerosierte Coronararterien, 
fibröse Myokarditis, Dilatation des rechten Ventrikels und ein Aneurysma 
des linken Ventrikels. Die Aorta dagegen war nur wenig sclerosiert. 
Bronchopneumonie und große Bronchiektasie in beiden Lungen. 

Leber typisch verändert, lederhart und von charakteristischem Aus¬ 
sehen, Milz groß, chronische Hyperplasie, Bauchhöhle mit seröser 
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Flüssigkeit gefüllt. Nieren fast ganz unverändert zeigen wenig Dege¬ 
neration. 

Ich will hier bemerken, daß sich die Perkussion der Nieren 
gut, leicht und mit Genauigkeit ausführen läßt, ganz gleichgültig 
ob der Patient fett oder abgemagert, jung oder alt ist, ob sich 
Flüssigkeit in der Bauchhöhle befindet oder nicht, und es ist auch 
ganz ohne Einfluß auf die Perkussion, ob die Darmschlingen mit 
Kot gefüllt oder aufgebläht sind. 

Nierendämpfung eines 8 Monate alten Knaben, welcher an 
schwerer Bronchitis und Darmkatarrh zugrunde gegangen ist. 

Fig. 2. 


Wirbelsäule 



Männliches Kind, 8 Monate. Schwere Bronchitis und Darmkatarrh. 

Eine 60 jährige Frau B. Der Fall ist von Interesse, weil er Ver¬ 
lagerung der linken Niere, kleine Nieren und etwas Schrumpfung beider 
zeigt. 

Fig. 3. 



Frau B., 60 Jahre alt. Bewegliche Niere 1., kleine Nieren und etwas 

Schrumpfniere. 

Die Autopsie ergab weit vorgeschrittene Arteriosclerose und Blu¬ 
tungen in die linke Gehirnhemisphäre. Am Herzen Hypertrophie des 
linken Ventrikels und charakteristische Schrumpfoieren beiderseits. 
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Diese Fälle mögen genügen, um die Genauigkeit meiner Perkus¬ 
sionsmethode zu erläutern. Im übrigen verweise ich auf die zitierte 
vor fast zwei Jahren veröffentlichte Arbeit, in welcher ich die 
Wichtigkeit der Nierenperkussion für diagnostische Zwecke betont 
habe. An dieser Stelle soll nun festgestellt werden, daß mit meiner 
neuen Methode die Perkussion der Nierendämpfung scharf umgrenzt 
und dieselbe praktisch verwendet werden kann. N e u h a u s*) gibt 
an, daß er nicht die gleichen Resultate erzielt hat, fügt aber hinzu, 
daß er meine Perkussionsmethode nicht verwendet hat, worauf es 
ja doch ankommt. 

Ich habe bereits in verschiedenen Arbeiten darauf hingewiesen, 
daß es möglich ist, die großen Gefäße und Herzbeutel 
mit meiner Methode perkussorisch abzugrenzen. Doch ist 
es mir erst möglich gewesen, in Gemeinschaft mit Prof. Oestreich 
die Richtigkeit dieser Behauptung durch Versuche an der Leiche 
zu beweisen. Es liegen bisher nur wenige Untersuchungen über 
diesen Gegenstand vor und diese sind alle mit Hilfe der Orthodia¬ 
graphie ausgeführt. Nur mit dieser war es bisher möglich, der¬ 
artige Resultate zu erzielen. Es gibt nun meine Perkussions¬ 
methode jedem ein Mittel in die Hand. Größen, Veränderungen 
an den Gefäßen festzustellen, was voraussichtlich von großem Wert 
für die Diagnose werden dürfte. Für die Prüfung wurde wieder 
die bereits beschriebene Methode angewendet, die Perkussion wurde 
in horizontaler Lage der Leichen ausgeführt, die an den Grenz¬ 
linien der Dämpfung eingestochenen Nadeln haben stets haarscharf 
die Grenzlinien der Gefäße getroffen. Es gelingt nicht nur die 
großen Gefäße mit Leichtigkeit und Sicherheit zu bestimmen, 
sondern auch der Herzbeutel (d. h. der Verlauf des Perikards) 
kann mit Genauigkeit festgestellt werden. In der Tat ist es nicht 
schwieriger, diese Teile zu perkutieren, als etwa die Herz- oder 
die Lebergrenzen. Wie bereits an anderer Stelle erwähnt, spielt die 
Resonanz des Brustbeines und der Rippen dabei gar keine Rolle. 
Am besten hat sich mir eine leichte Perkussion dieser Teile auf 
meine Art bewährt. Das Plessimeter wird nur leicht, doch gleichmäßig 
aufgelegt und dem Hammer erlaubt von geringer Höhe zu fallen. 
Dies kann jedoch nur als allgemeine Regel gelten, denn oftmals 
mögen Variatibnen das Urteil schärfen. Das ergibt sich ganz von 
selbst während der Arbeit, je nachdem Auge, Ohr oder Gefühl in 


1) Harald Ne uh aus sorae Methods of Pbysical examination in The 
Diagnostik of Surgial Diseaser of the Kidneys, New York Med. Record. 1912. 
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den Vordergrund treten. Solche Variationen werden fast unbe¬ 
wußt gemacht. Auf der linken Seite des Sternums finden sich 
vier Bögen, von denen der obere der Aorta entspricht nach unten 
von den Bögen der Pulmonalis, des linken Herzohrs und des linkem 
Ventrikels gefolgt. Auf der rechten Seite des Brustbeines finden 
sich nur zwei Bögen; der obere von Aorta und V. cava superior 
und der untere vom rechten Herzen gebildet. Herzohr und Ven¬ 
trikel lassen sich hier nicht voneinander abgrenzen. Auf der linken 
Seite fällt der Scheitel des Aortenbogens gewöhnlich mit dem Herz¬ 
beutel zusammen, während der Scheitel des Pulmonalisbogens etwas 
innerhalb .der Dämpfungslinie des Herzbeutels liegt, welche dann 
weiter in leichtem Bogen auf das Herzrohr trifft. Auf der rechten 
Seite fällt der Herzbeutel mit der Dämpfung der Gefäße zusammen. 
Nur die Inzisur, gebildet von der Einmündung der V. cava sup. in das 
rechte Herzohr, liegt innerhalb der Dämpfungslinie des Perikards. 
Alle diese Bögen und der Verlauf des Herzbeutels 
selbst werden durch meine Methode einwandfrei per- 
kussorisch abgegrenzt. Alle Grenzlinien sind genau ge¬ 
troffen und verschiedentlich bestimmt worden. 

Im Röntgenbild 1 ) bei sagittaler, dorsoventraler Durchleuch¬ 
tungsrichtung entspricht der untere stärker gekrümmte Bogen des 
rechten Herzens dem Vorhof; der obere flache gewölbte Bogen 
der V. cava superior, während linkerseits der unterste längere und 
flache Schattenbogen von der linken Kammer, der mittlere sehr 
flache in seiner oberen Partie von der Arteria Pulmonalis, in seiner 
unteren vom linken Vorhof und der oberste Bogen, welcher stark 
gekrümmt ist, von dem linken Rande des Aortenbogens gebildet ist. 

Folgende Beispiele mögen die Ergebnisse dieser Versuche 
illustrieren, welche den von Groedel in seiner Arbeit über Herz¬ 
krankheiten veröffentlichten Orthodiagrammen sehr ähnlich sehen, 
die mir der Verfasser freundlich zugesandt hat, den Herzbeutel 
zeigen diese Abbildungen nicht. 

M., 35jähr. Mann, bei welchem während des Lebens Aorten- 
inaufficienz diagnostiziert war (s. Fig. 4). 

Die Autopsie zeigt diese stark ausgeprägt mit einem Kranz von 
Warzen. Das Herz ist hypertrophiert und dilatiert und der Herzbeutel 
mit einigen Eßlöffel seröser Flüssigkeit gefüllt, weit, vorgeschrittene 
Tuberkulose beider Lungen ohne Höhlenbildung und fibröse Pleuritis. 
Kachektische Fettleber und starke passive Hyperämie der Nieren. 


1) Vgl. Ebertz n. Stuerz, Über abnorme Gestaltung des linken Herz- 
bogeus. Deutsches Arcb. f. klin. Med. Bd. 107 Heft 1 p. 2. 
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Fig. 4. 




Fall von Aorteninsufficienz. 


Die Dämpfung ist von Interesse, weil sie eine starke Er¬ 
weiterung und Ausbuchtung der Gefäße und leichte Verschiebung 
des Herzbeutels nach außen bei Aorteninsufficienz und etwas Exsudat 
im Perikardium zeigt. 

Ein 43 jähr. Mann. Autopsie ergibt maligne ulceröse Endokarditis 
und villöse Perikarditis mit Exsudat. Vorgeschrittene Arteriosclerose. 
Abscesse in beiden Lungen, septische Herde in Leber und Milz und 
parenchymatöse Nephritis. 

Fig. 5. 




M., Mann. Maligne ulceröse Endokarditis und villöse Perikarditis mit Exsudat. 

Auch diese Dämpfungsfigur zeigt wieder Erweiterung der Ge¬ 
fäße, doch ist dieselbe ganz andersartig wie die des vorhergehenden 
Falles. Während in jenem die Aorta weit ausgebuchtet ist, ist es 
hier die Pulmonalis. Auch die Grenzlinie des Perikardiums ist 
viel weiter nach außen gedrängt. — Auf der rechten Seite ist 
dieselbe leider nicht bestimmt worden. 

Die 60jähr. Frau B., welche an Gehirnblutung zugrunde gegangen 
ist. Der Fall ist bereits unter Nierenperkussion beschrieben. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 11 
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Allgemeine starke Arterio- 
sclerose, Hypertrophie des linken 
V entrikelsnnd etwas Schrumpfnng 
beider Nieren. 

Auch dieser Fall ist wich¬ 
tig. Er zeigt die engen Ge¬ 
fäße, das kleine Herz mit 
hypertrophiertem linkem Ven¬ 
trikel und unter Fig. 3 die 
kleinen Nieren. 

W., 48jähr. Mann. Au¬ 
topsie: Hypertrophie und Dila¬ 
tation des Herzens, besonders 
des linken Ventrikels. Arterio- 
sclerose. Passive Hyperämie 
beider Lungen — fettige In¬ 
filtration der Leber — Magen- 
und Darmkatarrh und chronische 
Nephropyelitis (s. Fig. 7). 

Dieser Fall ist dem vor¬ 
hergehenden recht ähnlich. 
Es sind beides Fälle von 


Fig. 7. 



Fig. 6. 
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Arteriosclerose und Nierenerkrankungen, dementsprechend sind 
auch die Dämpfungsfiguren ähnlich. 

G., 60jähr. Mann. Auch in diesem Fall von typischer Leber* 
cirrhose sind die Ergebnisse der Autopsie in dem Abschnitt für Nieren« 
perkussion bereits mitgeteilt. Von Wichtigkeit ist hier die Herzerkrankung. 
Adhäsive Perikarditis, starke Sclerose der Coronararterien, Dilatation 
des rechten Ventrikels, Aneurysma im linken und fibrösen Myocarditis. 

Die Dämpfungsfigur zeigt 
wieder Erweiterung und Aus¬ 
buchtung aller Gefäße nament¬ 
lich der Aorta, auch das Herz¬ 
ohr ist ausgebuchtet. Die Dila¬ 
tation des rechten Ventrikels ist 
deutlich markiert. Das Perikard 
liegt straff fast in gerader Linie an. 

Diese wenigen Beispiele 
mögen genügen, um zu zeigen, 
daß sich Herzbeutel und große 
Gefäße mit Genauigkeit durch 
Perkussion abgrenzen, und daß 
die Ergebnisse auch leichte 
Veränderungen erkennen lassen. 

Wenn die Methode Anwendung 
finden sollte, dürfte sie wohl 
ein wertvolles Hifsmittel in der 
Diagnose des Herzens, der Ge¬ 
fäße und der Nieren werden und 
namentlich dem praktischen Arzt, 
der ja meist ohne komplizierte Hilfsmittel und Methoden arbeiten 
muß, sich von Wert erweisen. 

Die Form der Thymus ist auch im Kindesalter mittels der 
Perkussion noch nicht bestimmt worden, die Röntgendurchleuchtung 
gibt nur unsichere;Resultate und beim Erwachsenen ist sie überhaupt 
noch nicht nachgewiesen, mit Ausnahme von persistenter Thymus. 
Wenn auch Parenchymreste im degenerierten Thymusgewebe stets 
bis ins hohe Greisenalter gefunden werden, so wird doch fast all¬ 
gemein angenommen, daß diese Drüse nach dem 15.—16. Lebens¬ 
jahre aufgehört hat zu existieren und daß von ihrer ehemaligen 
Existenz nur noch etwas Fett und Bindegewebe mit einigen wenigen 
Resten von Organsubstanz übriggeblieben ist. Dieser fast all- 
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gemein geltenden Ansicht von der völligen Verödung der Thymus, 
die nach einigen Autoren schon mit dem Säuglingsalter beginnt, 
nach anderen in das 8.—12. Jahr, nach anderen in das Pubertäts¬ 
alter zwischen dem 20. und 25. Jahre bzw. 26. und 35. fällt, haben 
doch schon immer einige der bedeutendsten Anatomen gegenuber¬ 
gestanden. So z. B. sagt H am mar, daß unter normalen Ver¬ 
hältnissen die Thymus bzw. das Thymusparenchym bis in das 
späte Alter erhalten bleibt und daß von einer Thymuspersistenz 
zu reden jede Berechtigung fehlt. Die Thymuspersistenz repräsen¬ 
tiert eben das normale Verhältnis und von ihr wäre nur etwa in 
dem Sinne zu sprechen wie von der Persistenz eines anderen Organs, 
dessen Parenchym im Alter atrophiert Der Ausdruck Thymus¬ 
persistenz ist, als mit einer älteren nunmehr als unrichtig fest¬ 
gestellten Vorstellungsweise innig verknüpft, am besten ganz auf¬ 
zugeben. Nach Waldeyer bleibt die Thymus zeitlebens bis in 
das höchste Alter als besonderes Organ, als retrosternaler oder 
thymischer Fettkörper von bestimmter Form erhalten, der sich 
auch mit dem freien Auge als etwas Besonderes verrät. Die in 
der Thymusgegend liegende Fettmasse ist durchaus nicht nur als 
Lückenbüßer zwischen Brustbeinhandgriff und großen Gefäßen an¬ 
zusehen (vgl. Lu bar sch und Ostertag, Ergebnisse 1911 Bd. 15 
p. 25). 

In der umfangreichen Arbeit von Blumenreich gibt der 
Verfasser an, daß die Thymusdämpfung teilweise ganz geleugnet 
oder hier und da nur flüchtig in der Literatur erwähnt wird. Man 
wußte nicht recht, ob eine bei Kindern vorhandene Dämpfung, die 
sich von der Incisura sterni auf dem Manubrium, dessen Seiten 
ungleichmäßig überragend, bis zur zweiten, dritten und vierten 
ßippe sich erstreckend, einem Tumor des Mediastinum anticum, 
einem Aneurysma, geschwollenen Bronchialdrüsen oder der Thymus 
zuzuschreiben sei. Verfasser erwähnt nur Sahli und Hennig, 
die die Thymusdämpfung näher studiert haben. 

Er selbst hat seine umfassenden Arbeiten an lebenden und 
toten Kindern gemacht (100 Fälle). Jedoch hat er nicht die wirk¬ 
liche Form der Thymus bestimmt, welche von Lunge bedeckt nur 
relative Dämpfung geben kann, sondern er hat nur ihre absolute 
Dämpfung festgestellt, d. h. er hat die Lungenränder perkutiert. 
Die wirkliche Form der Thymus, z. T. von Lunge bedeckt, welche 
natürlich durch relative Dämpfung hergestellt werden kann, unter¬ 
scheidet sich von jener wie etwa die absolute Herzdämpfung von 
der relativen. 
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Doch wie diese besitzt sie, wie Blumenreich bewiesen, 
eine bestimmte ganz charakteristische Form, die die Lage der 
Thymus aufs genaueste angibt und aus deren Veränderungen auf 
bestimmte Erkrankungen geschlossen werden. Sie liegt hinter dem 
Sternum auf dem Herzbeutel, deckt die großen Gefäße, kommt 
nach oben der Schilddrüse ziemlich nahe, füllt den von dem vorderen 
Band der Pleurablätter freigegebenen Baum des Mediastinum anticum 
aus und schiebt die Lungenränder auseinander. — Da Blumen¬ 
reich nur den wandständigen Teil der Thymus in Betracht zieht, 
findet er ihre größte Breite in der Höhe der Sternoclavicular- 
gelenke und von da ab parallel den vorderen Lungengrenzen fast 
spitzwinklig konvergierend. Zwischen der zweiten und dritten 
Hippe wird die Dämpfung sehr schmal und hört zwischen der 
dritten und vierten Hippe ganz auf. Gewöhnlich ist die linke 
Hälfte größer als die rechte. Bei an Cholera erkrankten Kindern 
und Emphysematikern findet er nur geringe und oftmals gar keine 
Dämpfung. Er beweist, daß die absolute Dämpfung der Thymus 
ein ungleichseitiges Dreieck darstellt, dessen Basis die Verbindung 
der beiden Sternoclaviculargelenke bildet und dessen Spitze in der 
Höhe der zweiten Hippe oder etwas unterhalb derselben liegt, und 
dessen Schenkel die Sternallinien ungleichmäßig überragen. Ge¬ 
wöhnlich links mehr wie rechts. Er stimmt hierin mit Hennig 
überein, während Sahli, der nur an lebenden Kindern perkutiert 
hat, findet, daß die seitlichen Grenzen der Thymusdämpfung, fast 
vertikal in verschiedener geringer Entfernung von den Sternai¬ 
rändern verlaufen und nach unten hin sich der Herzdämpfung an¬ 
schließen. Blumenreich schließt aus seinen zahlreichen Ver¬ 
suchen an der Leiche und am Lebenden, daß nur ein ganz geringer 
Unterschied zwischen Thymusdämpfung ante und post mortem be¬ 
steht und daß dieser durch die stark exspiratorisch zurückweichenden 
Lungenränder verursacht wird. Die Ergebnisse der Perkussion 
können von der Leiche auf den Lebenden übertragen werden. 
Er war imstande bis zum 5. Lebensjahre mit Sicherheit in jedem 
Falle die Dämpfung nachzuweisen mit Ausnahme der an Cholera 
und Emphysem erkrankten Kinder. Dies ist ein sehr interessanter 
Befund, bei den cholerakranken Kindern handelt es sich gewiß um 
mangelhafte Füllung der Thymus. Nach dieser Zeit nimmt die 
Häufigkeit einer Thymusdämpfung ab. 

Seit vielen Jahren habe ich oftmals auf dem und neben dem 
oberen Teil des Sternums eine Dämpfung gefunden, deren Bedeutung 
schwer zu verstehen war. Ich habe dann versucht, dieselbe als 
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Aneurysma der Aorta, Tumor oder geschwollene Bronchialdrösen 
zu erklären. Vor etwa 4 Jahren habe ich zum erstenmal die 
Grenzen dieser Dämpfung bei einem Neurastheniker, Bruder eines 
Basedow-Kranken, genau mittels Perkussion bestimmt und dieselbe 
wegen der großen Ähnlichkeit, welche sie mit der Dämpfung einer 
substernalen Struma besaß, auch als solche aufgefaßt. Da weitere 
Beobachtungen dieselbe charakteristische Dämpfungsfigur bei hysteri¬ 
schen und neurasthenischen Patienten, bei welchen ich anfangs 
nur nachforschte, immer wieder zeigte, und ich bald imstande war, 
innerhalb derselben die großen Gefäße mit Genauigkeit zu be¬ 
stimmen, habe ich dieselbe als das alte mit Blut überfüllte 
Thymusgewebe (Waldeyer’s Thymuskörper) aufgefaßt. 
Ich war zu dieser Auffassung einmal durch die Lage und Form 
der Dämpfung veranlaßt, welche genau der Lage und Form der 
Thymus entspricht, und weiter, weil die Dämpfung in aufrechter 
Haltung groß ist und sich in horizontaler Lage des Patienten, 
gleichgültig ob Bauch oder Rückenlage, ganz bedeutend aufhellt. 

Bei vielen dieser Patienten sieht man die der Dämpfung ent¬ 
sprechende Partie in aufrechter Haltung geradezu vorgewölbt und 
hin und wieder oberflächliche Venen stark gefüllt. Bei fast allen 
zeichnet sich dieselbe wie ein Organ ab, so daß man die Dämpfung 
oft vor der Perkussion genau mit dem Dermatographen aufzeichnen 
kann. In horizontaler Lage leeren sich die Venen und die ganze 
Partie sinkt zurück. Ich habe große Dämpfung der Thymusgegend, 
hysterisch neurasthenische Symptome und Enteroptose so oft ver¬ 
gesellschaftet gefunden, daß ich diesen Symptomenkomplex als ein 
einheitliches Krankheitsbild beschrieben habe. (New York Med. 
Record, March 6, 1909.) 

Die Form und Lage der Dämpfung ist immer dieselbe beim 
Säugling wie beim Greise, beim Manne wie bei der Frau, sie zeigt 
nur Unterschiede, in Größe und Stärke. Die obere Grenze fällt 
mit der von Blumenreich bestimmten zusammen, es ist die 
Verbindungslinie der beiden Sternoclaviculargelenke, die untere 
Grenze schließt sich der Herzdämpfung an. Ich kann hier Sahli’s 
Befund am lebenden Kinde bestätigen, insofern als die seitlichen 
Grenzen außerhalb des Sternums liegen, sie werden jedoch nicht 
durch senkrechte Linien, sondern durch Kreisabschnitte dargestellt, 
welche auswärts der Sternallinien verlaufen, gewöhnlich links 
weiter nach außen wie nach rechts, doch auch das Umgekehrte 
wird gefunden. Die Figur bildet ein oben und unten abgeschnittenes 
Oval. In Gemeinschaft mit Prof. Oestreich haben wir gezeigt, 
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durch Versuche an der Leiche (vgl. Fig. 13 und den dazu gehörigen 
Fall), daß es sich in der Tat um Füllung des Gewebes des Me¬ 
diastinum anticum, welches ja das alte Thymusgewebe darstellt, 
handelt, und es ist diese Blutfullung und Lymphfiillung des alten 
Organs, wie des noch vollständig funktionierenden bei jungen 
Kindern während des Lebens gewiß von größter Bedeutung für 
die cerebrale Zirkulation, man meinte ja früher, daß die Schilddrüse 
eine solche Funktion besäße, wahrscheinlich ist es die Thymus, 
welche diese Eigenschaft besitzt. Nach dem Tode verschwindet 
die im Leben gefundene Dämpfung beim Erwachsenen schnell 
und schon nach wenigen Stunden ist nichts mehr nachzuweisen. 
Nur Herzbeutel und große Gefäße lassen sich nach dem Tode per- 
kutieren. Da nur Lungen, große Gefäße, Herzbeutel und das Fett¬ 
gewebe der Thymus im Mediastinum anticum beim Erwachsenen 
liegen und sich alle Grenzen genau bestimmen lassen, kann es sich 
ja eigentlich nur um die alte Thymus handeln. Ferner entspricht, 
wie erwähnt, Lage und Form genau dieser Drüse. In der zitierten 
Abhandlung habe ich bereits ausgeführt, daß Lageänderung des 
Patienten die Dämpfung beeinflußt. Die große Füllung des Organs, 
die mit jedem Lagewechsel schwankt und oft pathologisch erscheint, 
hat wohl noch niemand in Betracht gezogen. Um diese Verhält¬ 
nisse zu illustrieren, mögen die folgenden Fälle hier angeführt 
werden. 

Das ganze Gewebe des Mediastinum 
anticum = (thymischer Fettkörper) einer 
48jährigen Frau K., wurde herausgeschnitten 
und präpariert. Es zeigt die Form der 
Dämpfung, etwas kleiner im Breitendurch¬ 
messer und besteht aus Fett, etwas Binde¬ 
gewebe und einigen Venen, makroskopisch 
wurden Thymusreste nicht gefunden. 

Zwei Monate alter Säugling, der an 
Inanition und Darmkatarrh zugrunde ge¬ 
gangen ist. — Zeigt Form und Lage der 
Thymus (s. Fig. 10). Wilhelmine K. 

_ . . . , , Gewebe des Mediastinum an- 

Herzgefäße eines acht Monate alten ticam herausgeschnitten und 

Kindes; an schwerer Bronchitis und Darm- ausgebreitet, 

katarrh gestorben (s. Fig. 11). 

B., 9 Jahre altes, gesundes und lebendes Mädchen, Herzgefäße und 
Thymus (s. Fig. 12). 
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Säugling H., 2 Monate. Darmkatarrh und Inanition 


Fig. 11. 



Männliches Kind, 8 Monate. Schwere Bronchitis und Darmkatarrh. 

Fig. 12. 
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Ein 48jähr. Manu G. Autopsie: Herz ist stark fettig degeneriert. 
Pleura und Lungen mit weit vorgeschrittener Tuberkulose — Milz, Leber* • 
Nieren und Peritoneum tuberkulös. Allgemeine Tuberkulose. 

Fig. 13. 


Cidvikel 



G, Mann, 48 Jahre. Allgemeine Tuberkulose. 


Gefäße und Herzbeutel wurden in diesem Falle ganz perkutiert 
und aufgezeichnet und wie immer nach dem Tode bei Erwachsenen 
keine Dämpfung außerhalb des Herzbeutels gefunden. Dann wurde 
in die Arteria femoralis eine Injektion von 2—3 Liter Formalin 
gemacht und wieder perkutiert, und nun zeigte sich genau die 
Dämpfung in der Lage und von der Form der Thymus, welche 
stets im Leben gefunden wird. Damit ist bewiesen, daß 
die am Lebenden gefundene Dämpfung des Thymus¬ 
gewebes von der Füllung des Gewebes mit Blut resp. 
Flüssigkeit abhängt. 

Frau St. 49 Jahre. Interstitielle chronische Nephritis. Herzbeutel 
enthält seröse Flüssigkeit, das Herz selbst ist stark hypertrophiert. Der 
rechte Ventrikel ist dilatiert, der linke nicht. Stauungslunge, Leber, 
Milz und typische Granularnieren, welche gleichfalls Stauung zeigen (s. 

Fig. 14). 

Dieser Fall ist von besonderer Bedeutung, weil er wieder bei 
Hydroperikard die Grenzlinie des Herzbeutels in der Dämpfungs- 
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Fig. 14. 



Frau St., 49 Jahre. Interstitielle Nephritis. 


figur nach außen gedrängt zeigt, und zweitens, weil die Dämp¬ 
fungsfigur scheinbar der Hypertrophie des Herzens nicht entspricht 
Die rechte Seite korrespondiert mit dem Befund. Es wurde das Herz 
gemessen und gefunden, daß der Längen- und Breitendurchmesser 
des Organs mit der Dämpfung genau übereinstimmt. Das Herz 
ist dick, keine Dilatation des linken Ventrikels. Linker Vor¬ 
hof und Ventrikel sehen anders aus wie gewöhnlich in solchen 
Fällen. Oestreich und de laCamp haben in ihrem Buch (Ana¬ 
tomie und physikalische Untersuchungsmethoden) auf solche Ver¬ 
hältnisse hingewiesen: Es ist zu beachten, in welcher Richtung 
die Vergrößerung des linken Ventrikels sich zeigt, ob mehr im 
sternovertebralen oder mehr im transversalen Durchmesser. In 
Fällen der ersten Art hilft die Bestimmung der Herzdämpfang 
der Diagnose wenig, auch das Röntgenverfahren würde hier im 
Stiche lassen. 

Nach der Perkussion der Gefäße und des Herzbeutels, und 
nachdem festgestellt war, daß außerhalb dieser Grenzen keine 
Dämpfung war, wurde wieder injiziert und perkutiert. 

Die charakteristische Thymusdämpfung konnte dann wiederum 
genau festgestellt werden. 

Frau H., 26 Jahre alt, klein und abgemagert — kleine Struma. All¬ 
gemeine Tuberkulose (s. Fig. 15). Alle Organe stark tuberkulös. 

Es wurden wiederum vor der Injektion Gefäße und Perikard 
perkutiert, dann 3 Liter Formalin in das arterielle System injiziert. 
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Fig. 16. 



Frau H., 26 Jahre. Allgemeine Tnberkulose. 


Während der Injektion wölbte sich die Schilddrüse stark vor und 
erneute Perkussion ergab eine umfangreiche und starke Dämpfung 
der Thymusgegend. Dieser Fall zeigt Verbindung einer großen 
Schilddrüse mit einer großen und starken Thymusdämpfung bei 
einer kleinen Frau. Es sind in dieser Zeichnung die Zwerchfells¬ 
kuppen eingetragen, weil sie mit der Perkussion über den Lungen 
recht genau den Zustand dieser darstellen. 

Links vom Sternum fast absolute Dämpfung, in der Höhe der 
zweiten Rippe. Rechts starke Dämpfung über der Spitze und 
relative Dämpfung an verschiedenen Stellen. 

Nach Öffnung zeigte sich Schrumpfung der linken Lunge und in 
dieaer große mit Eiter gefüllte Höhle, entsprach dem Perkussionsbefund. 
Die rechte Lunge war emphysematos, infiltrierte Spitze und mit tuber¬ 
kulösen Herden. 

38jähr. Frau S. Enteroptose erblich in der Familie, lordotischer 
Typus, starke Thymusdämpfung. Patientin hat hysterische 8tigmata, hat 
bis zum 20. Jahre an schwerer mehrere Tage andauernder Migräne 
gelitten und leidet seit etwa 15 Jahren an Symptomen der Angina pec¬ 
toris und Asthmaanfällen. Alle Organe gesund. Die Perkussion ist in 
aufrechter Stellung in einem Zwischenraum von einigen Stunden gemacht 
(s. Fig. 16). 

Die Abbildung zeigt stark ausgebuchtete Grenzen der Thymus¬ 
gegend, weite Gefäße, Lage und Formveränderung des Herzens, 
welches, wenn sich die Patientin auf die Seite legt, weit dahin 
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aasschlägt. Es ist wohl anzunehmen, daß die Anfälle von Angina 
pectoris durch das bewegliche Herz verursacht werden und die 
Asthmaanfälle eine Folge von Stauung sind. Sachgemäße Be- 


Fig. 16. 



Fig. 17. 



F., 76jähriger Mann. Zeigt Kleinheit der Thymusdämpfung. 
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handlang hat den Zustand der Patientin bedeutend gebessert und 
dieselbe ist jetzt oft viele Monate lang frei von allen Beschwerden. 

F., 76 jähr. Mann, gesund und gut erhalten. Die Abbildung 17 zeigt 
die Altersatrophie der Thymus, Dämpfung ist klein. 

Diese Untersuchungen über die Thymusdämpfung bestätigen 
die von Ham mar und von Waldeyer ausgesprochene Ansicht, 
daß das Organ von der Geburt bis zum Tode vorhanden ist, und 
zeigen, daß es in einer sehr großen Anzahl der Fälle sich auf der 
Brustwand abzeichnet, daß es während des Lebens stark mit Blut 
and Gewebssaft gefüllt ist und daß sich der Blut- und Lymphge- 
halt bei Lagewechsel stark verändert, geringer wird in horizontaler 
Lage und größer in aufrechter Stellung der Person, und daß es 
nach dem Tode sich schnell entleert. Sie ergeben ferner, daß die 
Form des Thymus unverändert bleibt. Die Ergebnisse der Autopsie 
sind zum besseren Verständnis der Abbildungen ausführlicher 
wiedergegeben. 

Zum Schluß möchte ich noch einmal auf meine Perkussions¬ 
methode hinweisen und betonen, daß sie sich durch absolut genaue 
Resultate auszeichnet, leicht und schnell zu erlernen ist und ana¬ 
tomische Verhältnisse wiedergibt, welche bisher mit keiner anderen 
Perkussionsmethode erreicht worden sind. 

Prof. Dr. Oestreich sage ich meinen verbindlichsten Dank 
für die liebenswürdige Unterstützung. 

Die Abbildungen sind Vs—Vs der natürlichen Größe wieder¬ 
gegeben. 
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Aus der medizinischen Poliklinik zu Jena. 

Über die sog. „Banti’sche Krankheit“ und den 
hämolytischen Ikterus. 

Von 

F. Lommel. 

Das Zusammentreffen von chronischem Ikterus, großem Milz¬ 
tumor und starker Anämie ist eine zwar nicht alltägliche, aber 
doch nicht allzuseltene Erscheinung. Trotzdem hat die Klinik 
diesem Symptomenkomplex bis vor kurzem, wenigstens in Deutschland, 
keine allzu große Beachtung geschenkt. Auch nicht, nachdem 
Minkowski einen einschlägigen Fall mitgeteilt hatte, unter der 
Bezeichnung einer „hereditären unter dem Bilde eines chronischen 
Ikterus mit Urobilinurie, Splenomegalie und Nierensiderosis ver¬ 
laufenden Affektion.“ Hier tritt zu den oben genannten Symptomen 
als neues Moment das hereditäre bezw. familiäre Vorkommen und 
die für einen chronischen Ikterus bemerkenswerte Abwesenheit von 
Galle im Harn, in dem nur Urobilin erscheint. Weiterhin wurde 
namentlich von französischen Autoren das Krankheitsbild be¬ 
schrieben unter der Bezeichnung eines chronischen acholurischen 
Ikterus mit chronischer Splenomegalie. Von französischer Seite 
wurden auch Versuche unternommen, die Pathogenese des Zustandes 
aufzuklären. Dabei schien sich zu ergeben, daß eine abnorme 
Resistenzverminderung der Erythrocyten vorliege, und daraus wurde 
die Vorstellung abgeleitet, daß das ganze Krankheitsbild durch 
eine abnorme Hämolyse mit pleiochromer Gallenbeschaflfenheit, 
sowie spodogenem Milztumor zustande komme. Die Bezeichnungen 
„hämolytischer Ikterus“ und „hämolytische Anämie“ sind ans 
dieser Auffassung hergeleitet. Die langsam angesammelte Kasu¬ 
istik — 26 Fälle wurden 1904 von v. Krannhals zusammenge¬ 
stellt — bringt neben einer Mehrzahl von hereditär bedingten 
Fällen eine nicht geringe Zahl von Fällen, in denen jeder Hinweis 
auf kongenitale Entstehungsweise fehlt. Keineswegs darf daher 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die sog. „Banti’sche Krankheit“ usw. 


175 


das familiäre Vorkommen als entscheidend für die Zugehörigkeit 
zu dieser Krankheitsgruppe gelten. 

Bei Fällen ohne nachweisbare hereditäre Einflüsse tritt schon 
bei der hier mitgeteilten kurzen Charakteristik die Möglichkeit 
vor Augen, die bisher unter der Sammelbezeichnung „Banti’sche 
Krankheit“ beschriebenen Fälle mindestens zum Teil hier einzu¬ 
gliedern. Das klinische Bild des „Morbus Banti“ ist dem des 
„hämolytischen Ikterus“ mindestens in manchen Entwicklungs¬ 
stadien so ähnlich, daß es fast verwunderlich scheint, wenn in der 
Mehrzahl der neueren Arbeiten über das letztgenannte Symptomen- 
bild der Name Banti gar nicht genannt wird und in Lehrbüchern, 
die beide Kapitel abhandeln, keine wechselseitigen differential- 
diagnostischen Hinweise gebracht werden. Trotz der Abneigung, 
die zahlreiche Autoren dem aus heterogenen Stoff zusammenge¬ 
setzten Krankheitsbegriff des „Morbus Banti“ entgegenbringen, 
wird es empfehlenswert sein, bei dem chronischen acholurischen 
Ikterus mit Splenomegalie an die ziemlich umfangreiche Kasuistik 
der Bantischen Krankheit anzuknüpfen. 

Nach Banti stellt sich das nach ihm bekannte Krankheitsbild 
folgendermaßen dar: auf ein erstes, meistens mit Anämie und 
geringem Milztumor einhergehendes Stadium von 3—lOjähriger 
Dauer, folgt eine ebenfalls mehrjährige Periode mit Leberver¬ 
größerung, Urobilinurie, schmutzig gelber Hautfärbung. Die Leber 
wird kleiner infolge beginnender Bindegewebswucherung und zeigt 
zuletzt vollkommen das Bild der atrophischen alkoholischen Leber- 
cirrhose mit Ascites. In diesem Stadium nimmt der Ikterus zu, 
es stellen sich manchmal schwere Magen- und Darmblutungen ein, 
die Anämie erreicht hohe Grade. Stets, auch ohne stärkere Ab¬ 
nahme der Erythrocytenzahl, ist deren Färbeindex stark herab¬ 
gesetzt, die Leukocyten sind in der Regel, aber nicht immer, 
vermindert, Myelocyten fehlen, die großen mononucleären Zellen 
sind stets vermehrt. 

Der Schwerpunkt der Banti sehen Darstellung beruht in den 
pathologisch-anatomischen Befunden: Als charakteristisch gelten 
(cit nach Naegeli): „Fibroadenie der Milz“, deren Reticulum ver¬ 
dickt ist, Verbreiterung der intravaskulären Stränge, Verkleinerung 
der venösen Sinus. Stärkste Fibroadenie der Follikel, Degeneration 
der Follikelzellen, nie Blutpigment in der Milz. Erst nach diesen 
Milzveränderungen entstehen solche an der Leber: sclerosierende 
Endophlebitis, dann Hyperplasie des Bindegewebes in den Inter- 
stitien, zuletzt ein der alkoholischen Cirrhose gleiches Bild. 
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Die Kasuistik der Bantischen Krankheit läßt erkennen, daß 
die Autoren die eben aufgezählten anatomischen Merkmale keines¬ 
wegs als bindend für die Diagnose betrachten. So zeigt bei einem 
von Umber beschriebenen „Banti“fall die exstirpierte Milz statt 
der fibrösen Veränderung nur Hyperplasie der Follikel und An¬ 
häufung roter Blutkörper. An der Leber fand Umber bei diesem 
wie bei anderen Fällen nur periportale Zellanhäufungen, die er 
allerdings als erste Stadien einer späteren schweren Leberver¬ 
änderung auffaßt. 

Beim „hämolytischen Ikterus“ liegen sehr spärliche anatomische 
Befunde vor. Roth faßt das Wesentliche davon in folgender Weise 
zusammen: Die Leber ist ziemlich unverändert, die Gallenwege 
frei, ohne angiocholitische Veränderungen; Leber gewöhnlich 
hyperämisch, nicht cirrhotisch oder degenerativ verändert. Die 
Zellen inmitten der Leberläppchen sind meist mit einem gelblich 
gefärbten Pigment beladen, manchmal, aber nicht immer, findet 
sich Eisenpigment. Die Milz ist stets vergrößert, deutlich hyper¬ 
ämisch, ziemlich arm an Malpighischen Körperchen; vor allem 
zeichnen sich ihre Trabekel durch Hyperämie aus, während die 
Sinus meist wenig erweitert sind. Die Milz zeigt meist starke 
Siderosis, seltener findet sich leichte Siderosis der Nieren. Das 
Fettmark der Knochen ist durch rotes Knochenmark ersetzt. 

Guizetti’seingehende anatomische Feststellungen ergaben eine 
Veränderung des venösen Sinus der Milz, die wie epitheliale Tubuli 
aussehen und blutleer sind, zwischen sehr blutreichen Interstitien. 
Anämische Infarkte sind sekundärer Natur. Für die Pathogenese 
wird der dauernden Blutstauung in der Milz eine große Bedeutung 
zugesprochen, ohne daß eine klare Vorstellung hierüber möglich 
wäre. Knochenmark Wucherung und ausgebreitete Siderosis ent¬ 
spricht den Angaben anderer Autoren und ist uncharakterischer 
Befund. 

Jedenfalls ist es nicht möglich, klinisch brauchbare und deut¬ 
lich unterscheidende Momente für die Abgrenzung heterogener 
Zustände, speziell des Morbus Banti und des hämolytischen Ikterus 
zurzeit unseren anatomischen Kenntnissen zu entnehmen. 

Die Zweifel bei der Abgrenzung der Krankheitsbilder bestehen 
auch bei rein klinischer Betrachtung. Die Autoren besprechen 
sehr verschiedenartige Dinge beim „Morbus Banti“ oder beim 
hämolytischen Ikterus. Naunyn betrachtet beim Morbus Banti die 
Lebercirrhose als das Primäre, Milztumor, Anämie und hämor¬ 
rhagische Diathese als sekundär. Senator reduziert die Be- 
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•deutung der Banti’pchen Krankheit dadurch, daß er sie als „zweites 
-oder letztes Stadium der Anaemia splenica“ (Pseudoleukämie) 
bezeichnet. Von Ikterus ist dabei kaum die Hede. Umber ver¬ 
mag nur mittels Stoffwechseluntersuchungen eine „splenogene 
toxische Anämie aus der großen Gruppe symptomatologisch ähn¬ 
licher Krankheitsformen herauszuheben“. Auch da, wo die Diagnose 
„hämolytischer Ikterus“ gestellt wurde, ging es mehrfach nicht 
ohne Zweifel ab. v. Stejskal bezeichnete einen Fall als solchen, 
den Türk als perniziöse Anämie deutete. Ähnliche Zweifel er¬ 
lebten Roth u. a. Wie leicht sie sich einstellen können, wird aus 
einem noch zu beschreibenden Fall hervorgehen. Ein anderer Fall 
von Roth wurde zunächst für eine hypertrophische Lebercirrhose 
gehalten, bei einem anderen wurde ein septischer Milztumor in 
Betracht gezogen. Bei einem von Klemperer beobachteten Fall 
von Anaemia splenica, der durch Operation geheilt wurde, den 
•Umber als zur Gruppe der Banti’schen Krankheit gehörig anzu¬ 
erkennen scheint, bei dem jedoch Ben da keinen charakteristischen 
Milzbefund (Fibroadenie) erheben konnte, spricht Mosse die An¬ 
sicht aus, daß es sich um eine hämolytische Anämie handelt. 

Neuestens ergreift Banti selbst das Wort zum Thema der 
.„Splenomegalia emolitica“. Als Merkmale dieses Krankheitsbildes 
bezeichnet er: beträchtliche Milzvergrößerung, chronische und pro¬ 
gressive Anämie, leichten, durch Hämolyse entstandenen Ikterus, 
Abhängigkeit der Hämolyse von einer Funktionsstörung der Milz, 
Heilung durch Milzexstirpation. Daß diese Merkmale teils zu 
allgemein, teils auf zuwenig Einzelbeobachtungen (Milzexstirpation) 
gegründet sind, um Geltung beanspruchen zu dürfen, ist wohl klar. 
Anders, als bei der nach ihm benannten Krankheit, wird bei der 
in Rede stehenden Gruppe nur eine geringe aus der starken 
Hämolyse erklärbare Milz- und Leberveränderung gefunden. Ob 
die von ihm angenommene Hyperfunktion der Milz primär ist, hält 
Banti auch angesichts der lebensrettenden Wirkung der Splen- 
ektomie für unsicher. Die Beziehungen der Splenomegalia haemo- 
lytica zum Icterus haemolyticus acquisitus (Typus Hayem-Widal) 
betrachtet Banti als noch unklar. 

Zu dieser Resignation sieht sich der Autor genötigt, obwohl 
von anderer Seite bemerkenswerte Versuche vorliegen, pathologisch 
einheitliche Gruppen aus dem großen Gebiet der anämischen 
Splenomegalien abzugrenzen, einerseits durch die erwähnten Resistenz¬ 
prüfungen der Erythrocyten, andererseits durch- den Nachweis 
csplenogener Autointoxikationen. 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 
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Von Widal, Chauffard u. a. wurde der Begriff des 
„chronischen acholurischen Ikterus mit chronischer Spenomegalie“ 
(= hämolytischer Ikterus) zu umgrenzen versucht durch den 
Nachweis verminderter Resistenz der roten Blutkörper 
gegen osmotische Einflüsse, neben den Symptomen der 
Anämie mit Polychromatophilie und Anisocytose, der Agglutination 
der Erythrocyten unter der Einwirkung des eigenen Serums, der 
Milzvergrößerung, des Ikterus mit Urobilinurie. 

Es wäre, wenn auch wohl noch manche Unklarheit zurück¬ 
bliebe, ein wesentlicher Fortschritt, wenn es gelänge, in abnormer 
Fragilität der Erythrocyten ein pathogenetisch und klinisch fest- 
umrissenes Krankheitsbild herauszuheben. 

Eine andere pathogenetische Einheit suchte, wie oben erwähnt,. 
Umber durch Untersuchung des Eiweißstoffwechsels zu umgrenzen. 
Seiner ersten Mitteilung folgten neuerdings weitere Beobachtungen, 
aus denen sich eine anscheinend primäre toxische Wirkung der 
erkrankten Milz ergab. Ein toxischer Eiweißzerfall hörte nach 
Exstirpation der Milz auf. Nach der Milzexstirpation trat rasche 
Heilung ein. Allein dieser toxogene Eiweißzerfall gibt nach Umber 
die Indikation zur Milzexstirpation. „Wenn wir diesen strengen 
Maßstab in Zukunft bei der klinischen Beurteilung anwenden, 
wird zwar die Zahl der „Bantifälle“ erheblich reduziert werden, 
dafür aber auch gleichzeitig die Zahl der erfolglosen Splenektomien.“- 

Umber’s Angaben wurden von A. Müller und von Luce 
nachgeprüft. A. M ü 11 e r’s Fall erwies sich nach dem klinischen 
Befund und nach der histologischen von Chiari festgestellten Be¬ 
schaffenheit der Milz als „Morbus Banti“. Nach Milzexstirpation 
trat Genesung ein. Der N*Stoffwechsel wurde in je 7 tägigen 
Perioden 2 Monate vor und 4 Monate nach der Operation verfolgt. 
Dabei zeigte sich, daß fast die Hälfte des zugeführten N retiniert 
wurde. Der Schluß, daß der Stoffwechsel sich auch vor der 
Operation in normalen Grenzen bewegt habe, ist wohl nicht 
zwingend, da bei der sehr reichlich bemessenen Eiweißzufuhr 
(=21—22 g N) ein abnormer Eiweißzerfall sehr wohl verborgen 
bleiben konnte. 

Luce gab einem 6jährigen 20 kg schweren Kind eine Eiweiß¬ 
nahrung von 8,5 N und fand eine tägliche N-Ausfuhr von 7,89, also 
annähernd N-Gleichgewicht. Luce warnt davor, „den Ausfall der 
N-Bilanz in der klinischen Beobachtung zum Schibboleth zu machen 
und von ihm die Indikationsstellung zur Operation abhängig sein 
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zu lassen“. Hätte man darauf gewartet, so wären die erwähnten 
Fälle — sein eigener und der von A. Müller — wahrscheinlich 
nicht gerettet worden. 

Ob, wie Umber meint, das negative Ergebnis Luce’s durch 
technische Mängel in seiner Beweiskraft beeinträchtigt wird — die 
Angaben hierüber sind sehr summarisch — mag dahingestellt 
bleiben. Jedenfalls ist U m b e r zuzustimmen, wenn er verlangt, daß 
in einschlägigen Fällen eine genaue Untersuchung der N-Bilanz 
nicht versäumt werden dürfe. 

Wenn also zweifellos die Pathologie der Splenomegalien mit 
Anämie und Ikterus zurzeit noch in einem unfertigen Stadium 
sich befindet, so erscheint es gerechtfertigt und geboten, weiteres 
klinisches Material zu sammeln und die nach den vorstehenden 
Andeutungen wichtigen Gesichtspunkte an einzelnen Fällen auf 
ihren Wert oder Unwert zu prüfen. Dieser Aufgabe dient die 
folgende Mitteilung zweier Fälle, bei deren erstem das Bild des 
sog. Morbus Banti gut ausgeprägt war, während der zweite, ein 
sicherer Fall von familiärem hämolytischem Ikterus mehrere er¬ 
wähnenswerte Besonderheiten aufweist. 

Die Krankheitsgeschichte des ersten Falles war in Kürze 
folgende: 

Der jetzt 28 jährige Patient 0. K. war biB zum 10. Lebensjahr 
gesund. Damals erkrankte er ganz plötzlich mit Erbrechen, Durchfall 
und Nasenbluten. In wenigen Tagen entwickelte sich starke Gelbsucht, 
die im Laufe eines halben Jahres etwas abnahm, aber bei immerhin 
leidlichem Befinden nie mehr völlig verschwand. 15 Jahre alt erkrankte 
er sehr heftig mit hohem Fieber, sodaß der Arzt einen tödlichen Aus¬ 
gang besorgte; der Arzt soll die Krankheit als w Blutentmischung“ oder 
„-Zersetzung“ bezeichnet haben. Seitdem ist K. dauernd krank, gelb 
und sehr blaß, in schlechtem Ernährungszustand und mehrmals im Jahr 
von sehr heftigen Schmerzanfallen heimgesucht. Der Schmerz wird im 
ganzen Bauch gefühlt und steigt in die Brust herauf, wobei „es die Luft 
versetzt“ geht auch bis zur Blase hinunter und in den ganzen Körper. 
Die Anfälle dauern einen bis mehre Tage. 

Eine im Jahre 1908 der Poliklinik zugegangene Notiz des be¬ 
handelnden Arztes stellt eine seit 19u2 beobachtete „Leberanschoppung“ 
fest, ferner einen Milztumor, der seit 1907 größer geworden sei. 

Bei der ersten Untersuchung in der medizinischen Poliklinik am 
26. Februar 1908 wurde ein harter Milztumor von 32: 20 cm Größe 
festgestellt. Die BlutuntersuchuDg ergab 60 °/ 0 Hämoglobin. Das Aus¬ 
sehen des Kranken war sehr blaß und ziemlich stark ikterisch. Am 
13. Mai 1908 reichte die Milz bis 3 Finger breit unter den Nabel. Das 
Blutbild zeigte leichte Poikilocytose und Polychromatophilie. Neben 
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„reichlichen“ Lymphocyten wurden einzelne Myelocyten festgestellt. Der 
Hämoglobingehalt betrug 65 °/ 0 , die roten Blutkörperchen 2 400000, 
die Leukocyten 19 000. Nach einer Kur mit Atoxylinjektionen zeigten 
eich bei unverändert schlechtem Befinden 

am 26. VI. 1908 Hb. 58 °/ 0 r. Bl. 3 204000 Leukocyten 9 500 

„ 21. VII. 1908 „ 45 °/ 0 * r 2910000 „ 9200 

6.X. 1908 „ 50 °/ 0 „ „ 4280000 „ 18400 

„ 5. VII. 1908 „ 74% „ „ 3780000 „ 12400 

Der Färbeindex schwankte demnach in weiten Grenzen von 0,58 
bis 1,3. 

Erst am 10. April 1909 kam der Kranke wieder zur Beobachtung. 
Das Gewicht hatte sich auf 61,5 vermindert. Aussehen und subjektives 
Befinden hatten sich kaum verändert. 16 Röntgenbestrahlungen der 
Milz hatten keinerlei sichtbaren Einfluß. Ikterus, Milztumor, histologisches 
Blutbild waren wie früher. Der Kranke ist fast arbeitsunfähig und macht 
einen kachektischen Eindruck. Es fanden sich 2 512 000 rote ßlutkörper, 
10 600 Leukocyten, 53 °/ 0 Hämoglobin. In den nächsten Wochen blieb 
der Blutbefund ganz ähnlich, die Leukocyten gingen auf ca. 7000 
zurück, Hämoglobin und Erythrocytenzahlen ergaben nur geringe 
Schwankungen. 

Der schon früher und jetzt in Erwägung gezogene operative Ein¬ 
griff — Exstirpation der Milz — fand nicht den Beifall des Patienten. 

Erst am 3. März 1911 kam der Kranke in objektiv wenig ver¬ 
ändertem, subjektiv sehr schlechtem Zustand wieder zur Untersuchung. 
Das Gewicht betrug 63,1 kg. Keine Ödeme, reduziertes Fettpolster, 
schwache Muskulatur. Die Haut ist sehr blaß, an Nase und Extremi¬ 
täten etwas cyanotisch, überall ikterisch, besonders deutlich an den Scleren 
und an den blassen Schleimhäuten. Lunge und Herz ohne Besonderheit. 
Das Abdomen ist aufgetrieben, die Milz stark vergrößert, reicht 5—6 cm 
unter den Nabel herab, ist nicht stärker druckempfindlich. Der Rand 
der nicht vergrößerten, eher kleinen Leber ist hart. Ascites ist nicht 
deutlich nachweisbar. Die Blutuntersuchung ergibt fast gleiche Resultate 
wie früher. 

Die Wassermann’sche (Blut-)Reaktion fiel negativ aus. Der ziem¬ 
lich dunkle Harn zeigte mäßig starke Urobilinreaktion. Gallenfarbstoffe 
fehlten, ebenso Eiweiß und Zucker. Die ziemlich voluminösen Fäces 
waren häufig breiig und durch reichlich beigemichte Galle tief orange¬ 
farbig. 

Das Blutserum war dunkelgelb und gab starke Bilirubinreaktion. 

Es war bei unserem Kranken festzustellen, ob ein abnormer Eiweiß¬ 
zerfall stattfinde, bzw. ob der Kranke bei normaler Eiweißzufuhr und bei 
geringem Eiweißmaß das N-Gleichgewicht erhalten oder sogar N ansetzen 
könne. Ferner wurde die Ausscheidung der Harnsäure, des Koch¬ 
salzes und der Phosphorsäure im Harn festgestellt. 

Zur Bestimmung des Gesamt-N diente die Kj el dahl’sche Methode, 
zur Harnsäurebestimmung die Methode von Ludwig-Salkowski das 
Kochsalz wurde nach Volhard, die Phosphorsäure mittels Uranlösung 
titriert. 
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Die Nahrungs- und Getränkezufuhr konnte mit geringfügigen aus 
der Tabelle ersichtlichen Schwankungen gleichmäßig gehalten werden. 
Der Stickstoffgehalt des Fleisches, der Milch und des Weißbrotes wurde 
fortlaufend kontrolliert. Der Kot wurde zu Beginn und Schluß jeder 
Versuchsperiode in üblicher Weise abgegrenzt und auf seinen N-Gehalt 
untersucht. 

Der Kranke erhielt zunächst eine „purinfreie“ Kost, die aus Weiß¬ 
brot, Reis, Milch, Ei, Käse und Butter bestand. An Kochsalz wurden 
täglich 5 g zugeteilt. Der konstante teils durch Rechnung, teils Analyse 
(Brot, Milch) festgestellte N-Gehalt der Nahrung betrug täglich 18,39 g. 
Nach 3 tägiger Vorperiode wurden die Harnanalysen begonnen. Nach 
weiteren 5 Tagen mußte diese Periode abgebrochen werden wegen eines 
Anfalls von Bauchschmerzen mit Erbrechen, Durchfall und Appetit¬ 
losigkeit. 

Aus der Tabelle ist folgendes ersichtlich. Die N-Ausscheidung 
im Harn hatte sich ziemlich gleichmäßig eingestellt. Sie blieb hinter 
dem Nahrungs-N bedeutend zurück; die N-Bilanz war stark positiv. 
Es waren in den 5 eigentlichen Versuchstagen 91,95 N auf¬ 
genommen worden, nach Abzug von 5,55 g Fäces-N: 86,4. Der 
Harn-N der 5 tägigen Periode betrug 69,2, demnach waren 17,2 g N 
retiniert worden. 


Versuchs¬ 

tag 

Harn-N 

Nahrnngs-N 
pro Tag 

p*o ft 

Harn¬ 

säure 


1 

14,2 



_ 

0,99 

„Purinfreie“ Kost 

2 

12,6 



2,72 

0,95 

n 

3 

15,0 


' 17,3 

2,05 

1,01 

if 

4 

14,4 



2,14 

0,65 

r» 

5 

13,0 



1,90 

V 

n 

6 

13,7 | 


2,00 

0,74 

Durchfall, unregelmäßige 


i 




Nahrungsaufnahme 

7 

15,4 


3,15 

1,13 


8 

11,3 


2,46 

1,04 


9 

— 


— 

— 

Wieder regelmäßige 


1 


* 


Nahrungsaufnahme, 


1 

1 



1 

9,58 N-Gehalt,1850 Kalorien 

10 

12,2 


2,15 

0,97 


11 

11,1 


1,55 

1 1,03 

12,14 N, 2400 Kalorien 

12 

10,7 



1,76 

0,76 


13 

9,1 



1,80 

1,02 


14 

9,1 i 

in a 

2,11 

0,97 


15 

10,0 



1,97 

1,10 


16 

10.1 



2,42 ! 

1,16 


17 

11,5 



2,40 

1,08 


18 

11,9 



2,20 

1,02 


19 

12,3 



2,75 

* 1,10 


20 

9,6 



3,03 

0,89 


21 

13,7 



2,46 

1,27 


22 

12,1 



— 




Obwohl während der folgenden 3 Tage nach vorübergehender Ina- 
nition möglichst gleichmäßige N-Zufnhr erstrebt wurde, konnte erst vom 
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9. Tag wieder mit Konstanz der Nahrungsaufnahme gerechnet und ein 
neuer Versuch begonnen werden. Es wurde eine bedeutend N-ärmere, 
aber kalorienreiche Nahrung verabreicht, die bei Genuß von nur 
80 g gebratenem Fleisch täglich als purinarm gelten konnte (Eier, 
Milch, Weißbrot, Butter, Nudeln, Apfel kompott). Der dauernd 
kontrollierte N- Gehalt betrug während der 3 ersten Tage 9,58 N 
täglich, der Kaloriengehalt 1844. Am 4. Tag erfolgte eine Milch* 
Zulage, so daß von jetzt ab täglich 12,14 N und 2409 Kalorien verab- 
reicht wurden. In diesen 14 Tagen wurden nach Abzug von 8,4 g 
Fäces-N 141,7 g N resorbiert. Der in sehr konstanter Menge ausge¬ 
schiedene Harn-N dieser 14 Tage betrug 143,1 -f- X, wobei X die durch 
Glasbruch verlorene N-Zahl des 9. Tages — des ersten dieser Periode 
— darstellt. 8chätzt man diese entsprechend den Nachbartagen auf 
ca. 11 g ein. so steht einer N-Zufuhr von 141,7 g eine Ausfuhr von 
154,1 gegenüber, also eine Mehrausfuhr von 12,4 g. Rechnet man nur 
mit den Tagen 12—22, um etwaigen Einwirkungen der vorausgegangenen 
unregelmäßigen Ernährung auszuweichen, so ergibt sich gegenüber 114,6 N 
(= 121,4 Nahrungs-N —6,8, d. h. 5,6 °/ 0 Fäces-N) eine Ausscheidung 
von 119,9, d. h. eine schwach negative Stickstoffbilanz. 

Diese Zahlen zeigen, daß der Kranke mit einer mäßigen Ei¬ 
weißzufuhr yon 108 g pro die (entsprechend 17,28 N) Eiweiß an¬ 
setzen kann; daß dagegen bei einem Eiweißgehalt von 64,8 ein 
geringer Eiweißverlust (von nur 3 g täglich) stattfindet. Das 
sind normale Verhältnisse. Es ergibt sich also, daß der 
Kranke auch bei sehr tief herabgedrücktem Eiweißangebot nahezu 
bilanzieren kann. Ein pathologischer Eiweißzerfall hätte in diesem 
Versuchsstadium nicht verborgen bleiben können. 

Die Phosphorsäureausscheidung zeigt keine Abweichung von 
normalen Verhältnissen. Als Kontrolle gleichmäßiger Ernährung 
und konstanten Eiweißumsatzes ist sie in der Tabelle aufgeführt. 
Die tägliche Kontrolle der Na-Cl-Ausfuhr ergab ebenfalls sehr 
konstante Werte, die zwischen 17,8 und 22,0 g täglich schwankten. 

Größeres Interesse verdient die in Stab 4 angegebene flarn- 
säureausscheidung. Sie erweist sich als ziemlich bedeutend an¬ 
gesichts der sehr geringen Zufuhr von Purinkörpern in der purin- 
frei gewählten Kost. Ähnlich hohe Zahlen wurden bei einer 
einschlägigen Beobachtung von Lichtwitz gefunden, auch 
Minkowski erwähnt hohe Harnsäurewerte bei hämolytischem 
Ikterus. Die Vorstellung, daß der reichliche Zerfall von Ery- 
throcyten ähnlich wie der Leukocytenzerfall Purinkörper liefere, 
liegt nahe. Bemerkenswert ist hierbei, daß Patient an sehr 
heftigen Anfällen von schmerzhafter Schwellung im Großzehen¬ 
gelenk litt. 
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In einer späteren Stoffwechselperiode wurde auch der Eisenstoff- 
Wechsel berücksichtigt. 

Asher und seine Mitarbeiter haben nachgewiesen, daß die Milz 
-wichtige Funktionen für den Eisenstoffwechsel ausübt. Sie vermag im 
Körper freiwerdendes Eisen zurückzuhalten. Milzexstirpation verursacht, 
wie R. Bayer auch beim Menschen zeigen konnte, eine gesteigerte 
Eisenausscheidung. Dabei diente als Vergleichsperson ein gleichschwerer 
gleichernäbrter Mensch, da Standardzahlen für die Eisenausfuhr nicht 
Aufgestellt werden können, auch eine genaue Fe Analyse der Nahrung kaum 
-tunlich ist. Das Bestreben, bei unseren Patienten etwaige schwere Funktions¬ 
störungen der Milz im Eisenstoffwechsel ausgeprägt zu finden, führte 
■dazu, zuerst bei eisenarmer (schätzungsweise — nach B u n g e 8 Tabellen 
— 5—10 mg Fe täglich) Kost, dann bei eisenreicher Kost (mit 90 mg 
Fe täglich) Eisenanalysen von Harn und Fäces auszuführen (Ver¬ 
brennung und Titrieren mit Permanganat). Es ergab sich nach 3 tägiger 
•eisenarmer Vorperiode zuuächst eine Periode ziemlich reichlicher Eisen¬ 
ausfuhr, indem einer Tageszufuhr von 5—10 mg eine Ausscheidung von 
27,6 mg Fe im Mittel gegenüber stand. Während weiterer 6 tägiger 
reicher Eisenzufuhr sank dann die Ausscheidung auf 21 mg im 
Mittel herab, bei Ausschaltung der* hohen Ziffer des ersten Tages der 
Fe-Periode (37 mg) sogar auf einen Tagesdurchschnitt von 14 mg. 
Wie diese Ziffern zu deuten sind, ist schwer zu sagen. Jedenfalls nicht 
im Sinne einer Störung der Eisenretention. Vielleicht ist die trotz 
hoher Eisenzufuhr geringe Ausscheidung der 2. Periode als Kompensa¬ 
tion des vorhergegangenen Fe-Verlustes anzusehen. Vor allem kann wegen 
des dauernden Zerfalls eisenreichen Blutfarbstoffes nichts Sicheres ge¬ 
folgert werden. 

Die Stoffwechseluntersuchung ergab also für unseren klinisch 
so typischen Fall keinen Anhaltspunkt für die Einreihung in jene 
Oruppe, für die als splenogene Intoxikationen Umber die Milz¬ 
exstirpation reserviert wissen wilL Daß aber die Erscheinung des 
toxischen Eiweißzerfalls als trennendes Prinzip kaum gelten kann, 
daß ein solcher sehr wohl auch bei pathogenetisch verschiedenen 
Splenomegalien als möglich gelten darf, wurde oben schon erwähnt. 

Die anatomische Untersuchung (Chiari, March and) klinisch 
„echter“ Bantifälle hat bekanntlich nicht selten luetische Verän¬ 
derungen ergeben. Für luetische Ursachen spricht auch bis zu 
einem gewissen Grade die neuerdings von Curschmann und 
Schmidt gemachte Beobachtung einer wesentlichen Besserung 
der Banti’schen Krankheit durch Salvarsan. Bei unserem Fall er¬ 
gab die Wassermann’sche Reaktion ein negatives Resultat. Trotz¬ 
dem wurde dem Kranken, namentlich im Hinblick auf die Möglichkeit 
einer hereditär-luetischen Infektion, die Vornahme einer antilue¬ 
tischen Kur empfohlen. Die gegen jede Therapie ablehnende 
Haltung des Patienten ließ bisher diese Behandlung nicht zu. 
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Die Schwierigkeit, zwischen „Banti’sclier Krankheit“ und „hämo¬ 
lytischer Anämie“ eine Trennungslinie zu ziehen, wurde oben schon 
gekennzeichnet. Wir können auf Grund unserer Beobachtung nicht 
Stellung nehmen zu der Frage, ob und in welcher Weise diese 
Krankheitsbegriffe zusammenzufügen oder zu trennen seien. Aber 
die Vorstellung, daß es verfrüht sein möchte, durchgreifende 
Trennungen vorzunehmen auf Grund ziemlich willkürlicher An¬ 
nahmen über blutkörperchenzerstörende Hyperfunktion der Milz,, 
über Resistenzverminderung der Erythrocyten, über Hämolyse über¬ 
haupt, die ja wohl in irgendwelcher Form und in verschiedenem' 
Grade bei sehr vielen Anämien im Spiel ist, können wir nicht 
unterdrücken. Was speziell Resistenzabnahme der Erythrocyten- 
gegen osmotische Schädlichkeiten betrifft, die für die hämolytische 
Anämie in Anspruch genommen wird, so haben wir dies Symptom, 
bei unserem Fall von „Bantischer Krankheit“ nachzuweisen ver¬ 
sucht. Die osmotische Resistenz war jedoch ganz normal. Daß- 
dies in keiner Weise zur Trennung von der genannten Anämie¬ 
form dienen kann, daß diese Form der Resistenzprüfung differential¬ 
diagnostisch ziemlich wertlos ist, zeigt der nächste Fall von echtem 
„familiären hämolytischen Ikterus“. 

Die 28 jährige Tischlersfrau St. entstammt einer angeblich gesundem 
Familie, war als Kind rachitisch, 14 jährig menstruiert, kaum bleichsüchtig, 
bis zur Verheiratung im 28. Jahr bei Fabrikarbeit völlig arbeitsfähig. 
Das aus völlig normaler Schwangerschaft geborene erste Kind starb bald 
an Brechdurchfall. Im 3. Monat der 2. Gravidität zeigte sich Gelbsucht,, 
die langsam in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft verschwand. 
Das Kind starb 17 Wochen alt an „Schwäche“. Bei der 3. Gravidität 
trat schon im Beginn Gelbsucht ein, die gegen Ende derselben schwächer 
wurde, aber bis jetzt bestehen geblieben ist. Das Kind lebt. Bei einer 
4. Gravidität trat eine starke Zunahme der Gelbsücht ein. Die Patientin 
war so weit gekommen, aus der Verstärkung der Gelbsucht mit Sicherheit 
ihre Schwangerschaft zu erkennen. Dabei fühlte sie sich müde und matt,, 
aber nicht krank. Jetzt, im März 1912, besteht die 5. Gravidität. Die 
letzte Menstruation hatte im Januar Btattgefunden. Im Februar machten 
nahe Bekannte die Frau auf ihre zunehmende Gelbsucht aufmerksam und 
vermuteten eine neue Schwangerschaft. Pat. begab sich in die Frauen¬ 
klinik, von wo sie wegen Ikterus der medizinischen Poliklinik zugewiesen 
wurde. Bei der Untersuchung erwies sich die im 3. Monat der Gravi¬ 
dität stehende ziemlich kräftig gebaute und mittelgut ernährte Frau als- 
äußerst blaß mit ziemlich auffälliger gelber Verfärbung der Haut und 
Schleimhäute. Die Milz war deutlich fühlbar, ziemlich hart, die Leber 
nicht verändert, im Harn fand sich starke Urobilin- und schwache Uro- 
bilinogenreaktion. 

Der Hämoglobingehalt betrug 43 °/o (Sahli), die Zahl der roten 
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Blntkörper 1485 000, die der farblosen Blutzellen 12 000. Der Färbe* 
indes betrug 1,16. 

Es waren bei dem ziemlich schweren Allgemeinzustand dia¬ 
gnostisch zunächst die perniziöse Anämie zu berücksichtigen, außerdem 
aber die hämolytische Anämie mit acholurischem Ikterus. 

Manches sprach für die erste Auffassung. Es ist bekannt, daß 
in der Ätiologie der perniziösen Anämie die Schwangerschaft eine 
große Rolle spielt. N a e g e 1 i berichtet über eine ganze Reihe (8) 
eigener und eine Anzahl fremder Beobachtungen dieser Art. Da 
freilich manche Autoren nach Naegeli noch immer an diesen im 
Verlauf von Gravidität und Puerperium entstandenen perniziösen 
Anämien zweifeln, so stellt Naegeli genaue Veröffentlichung seiner 
einschlägigen Beobachtungen in Aussicht. 

Wir prüfen zunächst die Symptomatologie unseres Falles ge¬ 
nauer an dem für die Biermer’sche Anämie maßgebenden Kenn¬ 
zeichen. 

Der Ikterus ist mit perniziöser Anämie gut vereinbar, da viele 
Autoren nicht nur strohgelbe, sondern auch zitronengelbe bis 
kräftig ikterische Färbung bei Abwesenheit von Gallenfarbstoff im 
Harn angeben. Milztumor mittlerer Größe entspricht ebenfalls dem 
Krankheitsbild; „niemals sollte dieser Befund stutzig machen“ 
(Naegeli). Ausschlaggebend ist der Blutbefund. 

Der erhöhte Färbeindex war in unserem Fall vorhanden. 
Poikilocytose bestand zwar nur in geringem Maße, aber immerhin 
deutlich. Daß sie für Feststellung einer perniziösen Anämie ziem¬ 
lich wertlos ist, ist bekannt. Sie bedeutet nichts anderes als eine 
Begleiterscheinung einer ziemlich bedeutenden Anämie, hier ent¬ 
sprechend der Herabsetzuug des Hämoglobingehaltes auf 40 °/ 0 , der 
Erythrocytenzahl auf 1480000. Auffallend stark war die Aniso- 
cytose. Hierbei ist das reichliche Vorkommen von Mikrocyten ein 
vieldeutiges für jede Anämie gewöhnliches Symptom; dagegen 
können die ziemlich zahlreich vorhandenen Megalocyten mit starker 
Hämoglobinfärbung eher als perniziöses Zeichen betrachtet werden. 
Mit der Anwesenheit besonders hämoglobinreicher Normocyten 
kann es als besonders charakteristisches Zeichen für perniziöse 
Anämie gelten. 

Erythroblasten waren in mäßiger Anzahl vorhanden, doch fehlten 
die diagnostisch wertvollen Megaloblasten. Die Leukocytenzahl 
betrug 12—13000. 

Der histologische Leukocytenbefund war ein ganz eigenartiger. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



186 


Lommel 


Es fanden sich ganz überwiegend große nnd mittelgroße Zellen 
mit runden oder ovalen Kernen, die den bekannten Myelocyten- 
kernen durchaus glichen und vielfach exzentrisch lagen. Das bei 
Giemsafärbung schwach blau gefärbte Protoplasma war völlig un- 
granuliert. Es handelte sich zweifellos um Myeloblasten. In 
welcher Überzahl diese Zellen vorhanden waren, zeigt folgende 


Zusammenstellung: 

Polymorphkernige neutrophile 11,7 °/ 0 

Lymphocyten 15,0 „ 

Eosinophile 0,6 „ 

Mononucleäre und Übergangsformen 0,5 „ 

Myelocyten 7,4 „ 

Myeloblasten 64,8 „ 


Die Myeloblasten zeigten in einer ganz geringen Anzahl die 
Form der sog. Riederzellen, indem sie eine auffallende 
Lappung und Wulstung der Kerne erkennen ließen. 

Dieser Leukocytenbefund war völlig atypisch und mit den 
diagnostisch in Betracht kommenden Krankheitsbildern kaum ver¬ 
einbar. 

Immerhin schien für die klinische Beurteilung so viel festzu¬ 
stehen, daß es sich um eine schwere, mit manchen Symptomen der 
perniziösen Anämie ausgestattete Bluterkrankung handelte. Die 
wohlbekannte Bedeutung der Schwangerschaft für die Entstehung 
der perniziösen Anämie schien ebenfalls nach dieser Richtung 
zu deuten. So entschlossen wir uns im Hinblick auf die zwar sehr 
starke aber wohl noch nicht irreparable Schädigung des Blutes, 
die künstliche Unterbrechung der Schwangerschaft anzuraten. — 
Die Operation verlief in der Frauenklinik ohne Störung. 8 Tage 
später konnte bereits eine ganz erhebliche Besserung festgestellt 
werden. 

Es fand sich eine Steigerung des Hämoglobingehaltes von 43 °/ 0 auf 
68 °/ 0 . Die Erythrocytenzahl hatte sich von 1480000 auf 2840000 er¬ 
hoben, die farblosen Blutzellen betrugen 11400. Davon waren 


polymorphkernige Neutrophile 64,4 °/ # 

Lymphocyten 23,6 „ 

Eosinophile 2,0 „ 

Mononucleäre und Übergangsformen 3,3 „ 

Myeloblasten 2,7 „ 

Myelocyten 4,0 „ 

8 Wochen später kam Patientin mit starker Gewichtszunahme und 


blühendem Aussehen wieder zu uns. Nur noch eine mäßige Gelbfärbung 
der Haut und der Schleimhäute, sowie eine fühlbare Milz erinnerten an 
den früheren Zustand. Die Blutuntersuchung ergab 85 °/ 0 Hämoglobin, 
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3 250000 Erythrocyten, 7 100 Leukocyten. Der Anteil der polymorph¬ 
kernigen Neutrophilen hatte sich auf 90,5 % gehoben, der der Lympho¬ 
zyten betrug 3,3, Myelocyten und Myeloblasten war bis auf je 1 % ver¬ 
schwunden. 

Bei dieser Untersuchung brachte Pat. ihr einziges 2*/, jähriges 
Kind mit, über dessen Gesundheitszustand wir bisher nichts er¬ 
fahren hatten. Das Kind war ikterisch. Die Gelbfärbung soll von 
Geburt an in ziemlich gleicher Stärke bestehen. 

Damit schien es erwiesen, daß es sich bei Mutter und Kind 
um einen familiären sog. „hämolytischen“ Ikterus bandelte. 

Das mit künstlicher Ernährung aufgezogene Kind hatte eine schwere 
Lungenentzündung durchgemacbt und wies Zeichen früherer Rachitis auf, 
ferner bestanden Adenoide, Infiltration der Halslymphdrüsen, skrofulöses 
Genichtsekzem. Die Leber war deutlich vergrößert, die Milz sehr stark 
vergrößert (beinahe bis zum Nabel) und sehr hart. Die Blutuntersuchung 
«rgab 45 % Hämoglobin, 2 500 000 rote Blutkörper, 22 400 Leukocyten. 

Von letzteren bestanden aus 


Polymorphkernigen Neutrophilen 

55,1 % 

Lymphocyten 

19,7 „ 

Eosinophilen 

21,5 „ 

anderen Formen 

3,7 „ 


Schon gelegentlich der ersten Untersuchung war die hämo¬ 
lytische Anämie diagnostisch berücksichtigt worden. Das „Kardinal¬ 
symptom“ der gesteigerten Hämolyse bei osmotischen Einwirkungen 
wurde mit der üblichen Methode (Mischung von einem Tropfen 
Blut mit je 2 ccm verschieden konzentrierten Kochsalzlösungen, 
— 0,02% Konzeutrationsunterschied von Stufe zu Stufe) unter¬ 
sucht. Es fand sich bei dem Blut der Mutter Hämolyse bei Salz¬ 
konzentrationen von 0,36—0,44, bei dem Kind von 0,32—0,46. Das 
sind normale Werte. Sie erschienen fast gleich, ob nun gewaschene 
Blutkörperchen oder defibriniertes Blut benutzt wurde. 

Es ergibt sich damit, daß die Herabsetzung der 
osmotischen Resistenz der Erythrocyten keine für die 
Diagnose des kongenitalen, acholurischen Ikterus 
mit Splenomegalie charakteristischeErscheinung ist. 

Weiterhin zeigt unsere Beobachtung eigenartige und bisher 
noch wenig oder nicht betonte Besonderheiten. Zunächst die ganz 
auffallende Abhängigkeit der Blutschädigung von der Schwanger¬ 
schaft, die schon in deren Frühstadium regelmäßig zutage tritt 
Dieser Zusammenhang findet sich angedeutet auch bei Hynek, 
der in einem Fall die Krankheit im Anschluß an die erste Ent¬ 
bindung auftreten sah. Wie sehr die Gravidität geeignet ist, 
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auch in anderer Richtung blutschädigend zu wirken, zeigen die 
oben schon erwähnten Fälle von perniziöser Anämie nach Schwanger¬ 
schaft. Der Gedanke, daß es sich hier um diagnostische Irrtümer 
handeln könnte, mancher schwere Fall hämolytischer Anämie 
fälschlich als perniziöser Anämie angesprochen werde, liegt nahe 
und ist auch schon von Charlier ausgesprochen worden. 
Sabrazös sieht in manchen Fällen von perniziöser Anämie ex¬ 
treme Stadien hämolytischer Anämie. Es ist nicht einzusehen,, 
warum nicht in manchen Fällen ein Übergang der hämolytischen 
zur irreparablen, d. h. perniziösen Blutschädigung stattfinden soll. 
Unser Fall zeigt wiederum, wie schwer es im einzelnen Fall sein 
kann, beide Krankheitsbilder auseinander zu halten. Es zeigt aller¬ 
dings auch Anhaltspunkte für ihre Trennung. Beiden Krankheits¬ 
gruppen kommt, wie unser Fall zeigt, die embryonal veränderten 
Erythropoese (Megalocyten, erhöhter Färbeindex) zu. Eine — vor¬ 
sichtig zu handhabende — Trennungsmöglichkeit ergibt sich aber 
auch für zweifelhafte Fälle vielleicht aus dem Leukocytenbild. 
Für die perniziöse Anämie ziemlich charakteristisch ist die Ab¬ 
nahme der farblosen Blutzellen, besonders der myeloischen Formen. 
Relativ hoch ist die Zahl der Lymphocyten. Diese Leukopenie 
wird als Ausdruck von Knochenmarkinsufficienz angesehen. Ala 
Zeichen schwerer Markaffektion sieht Naegeli das sehr unregel¬ 
mäßige Auftreten von Myelocyten — 1 j 2 —1 % % — an. 

Unser Fall zeigt mit einer erhöhten Leukocytenzahl von 
12—13000 eine wesentliche Abweichung von dem „perniziösen“ 
Befund. Daß aber auch hierin kein untrüglicher Unterschied ge¬ 
geben ist, dürfte aus einzelnen Angaben der Literatur hervorgehen. 
So erwähnt Naegeli einen von Meyer-Ruegg beschriebenen 
Fall von puerperaler perniziöser Anämie mit komplizierender Sepsis,, 
bei dem 30 000 Leukocyten, darunter viele Myelocyten gezählt 
werden konnten. Trotz so vereinzelter durch Komplikationen ge¬ 
trübter Fälle hält Naegeli den Satz aufrecht, daß auch bei deut¬ 
licher embryonaler Erythropoese eine schwere Anämie nicht als 
perniziös bezeichnet werden dürfte, wenn viele Erythroblasten oder 
Leukocyten dauernd oder längere Zeit beobachtet werden. Schon 
D. Gerhardt wies darauf hin, daß neben anderen Infektions¬ 
krankheiten namentlich chronische Malaria und Sepsis der perniziösen 
Anämie sehr ähnliche schwere Krankheitsbilder erzeugen können,, 
daß aber deutliche Vermehrung der Leukocyten, besonders der 
polymorphkernigen in der Regel eine Unterscheidung zulassen. 
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Es scheint nach unserer Beobachtung diese Unterscheidungs- 
möglichkeit auch für die hämolytische Anämie zuzutreffen. 

Ein in der Symptomatologie des hämolytischen Ikterus bisher 
nicht erwähnte Erscheinung ist das außerordentliche Überge¬ 
wicht derMyeloblasten, jener vorwiegend großen Zellen mit 
rundem oder ovalem Kern und völlig homogenem Protoplasma, die 
anfangs 64,8 °/ 0 der Leukocyten darstellten und die normalen Formen, 
besonders die neutrophilen polymorphkernigen, fast gänzlich ver¬ 
drängt hatten. Diese Zellen mit der Bezeichnung „Myeloblasten“ 
{nach Naegeli) zu versehen, erscheint berechtigt, da in guten 
Giemsapräparaten nicht die geringste Azurgranulation des Proto¬ 
plasma wahrnehmbar war und außerdem Übergangsformen zu den 
ziemlich zahlreich vorhandenen typischen neutrophil gekörnten 
Myelocyten deutlich erkennbar waren (Promyelocyten). Diese 
schwere Veränderung des Leukocytenbildes bestand auf der Höhe 
■der Krankheit und verschwand außerordentlich schnell und fast 
vollständig nach der Unterbrechung der Schwangerschaft. 

Ähnliche, wenn auch nicht annähernd so schwere pathologische 
Blutbefunde finden sich mehrfach unter der Bezeichnung der Leuk- 
Anämie beschrieben. Bei diesem Krankheitsbild, dessen Auf¬ 
stellung ja freilich vielfach als unberechtigt abgelehnt wird, findet 
sich außer dem tiefen Absturz der Erythrocytenzahl, dem Auftreten 
von Normoblasten und Megaloblasten (die liier fehlen) unter den 
etwas vermehrten Leukocyten eine reichliche Menge von Myelo- 
eyten. Diese Veränderung des Leukocytenbestandes, zusammen 
mit Milztumor, akutem Beginn und Verlauf, Fehlen der Siderosis, 
ist das Kennzeichen der Leukanämie und bedingt den Unterschied 
gegenüber der perniziösen Anämie. Verschiedene Autoren bezeichnen 
unter Vermeidung des Ausdruckes Leukanämie ähnliche Fälle als 
utypische perniziöse Anämie. Die eigentümliche Einwirkung einer 
komplizierenden Sepsis, die bei puerperaler perniziöser Anämie im 
Blute zahlreiche Myelocyten erscheinen ließ (Naegeli und Meyer- 
Ruegg) wurde schon erwähnt, ebenso das Auftreten mäßiger 
Myelocyteumengen bei Remissionen perniziöser Anämien. Mora¬ 
witz fand bei akuter schwerer Anämie (mit Ikterus, von Naegeli 
Als vermutlich hämolytisch bezeichnet) unter 4000 Leukocyten 15 °/ 0 
Myelocyten, bei einem anderen Fall unter 22100 Leukocyten 21 ° 0 
Myelocyten. Der erste Fall hätte, wie Naegeli betont, sehr 
leicht zur Verwechslung mit akuter Myeloblastenleukämie Veran¬ 
lassung geben können; die rasch einsetzende Genesung ließ eine 
schwere Anämie mit ungewöhnlich hochgradiger Reaktion des 
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Knochenmarkes erkennen. Eine ganz außerordentliche Verschiebung 
des Blutbildes bei einer akuten Anämie mit Gewebsblutungen und 
tödlichem Ausgang beschreiben E. Meyer und Hein ecke. Sie 
bezeichnen den Fall mit Recht als ein Unikum. Unter 27800 
Leukocyten fehlten die polymorphkernigen Neutrophilen, schwach 
gelapptkernige den Myelocyten nahestehende neutrophile Zellen 
fanden sich zu 7 °/ 0 , kleine Lymphocyten zu 16 °/ 0 , typische Myelo¬ 
cyten zu 9—10 °/ 0 . 68 °/ 0 aller Leukocyten waren „Lymphoidzellen“, 
d. h. Zellen mit rotviolettem Kern und schmalem blauen Proto¬ 
plasmasaum (Giemsa) ohne jede Granulation (Triacid). Diese nach 
Wolff’s Nomenklatur als „Lymphoidzellen“ bezeichneten, offenbar 
mit „Myeloblasten“ identischen Zellen entsprechen genau den im 
enorm gewucherten Myeloidgewebe gefundenen lymphoiden Mark¬ 
zellen“. 

Nicht minder schwer als in diesem Fall und in den anderen 
meist tödlich verlaufenen Anämiefällen war in unserem Fall die 
Tätigkeit des Knochenmarks gestört. 64,8 °/ 0 aller Leukocyten waren 
unreife Vorstufen der Myelocyten. Ebenso auffallend wie dieser 
Befund ist das rasche Verschwinden dieser Zellen nach Unter¬ 
brechung der Schwangerschaft. Wenn der Einwand möglich ist, 
daß im Hinblick auf die bei früheren Schwangerschaften gut 
überstandenen Blutschädigungen vielleicht auch diesmal der nor¬ 
male Schwangerschaftsablauf ohne nachhaltige Schädigung hätte 
abgewartet werden können, so rechtfertigt doch die Tatsache, daß 
ein außerordentlich schweres, kaum bei schwersten Anämien be¬ 
kannt gewordenes Blutbild vorlag, und daß der Eingriff mit der 
Sicherheit eines wohlgelungenen Experiments das gestörte Blut¬ 
leben zu überraschender Gesundung brachte, auch retrospektiv unser 
Vorgehen. 

Das Lehrreiche dieser Beobachtung ist, daß im diagnostischen 
Zweifel zwischen puerperaler perniziöser Anämie, atypischer schwerer 
Anämie, akuter Myeloblastenleukämie und hämolytischer Anämie 
mit Ikterus erst das Auftauchen des ebenfalls anämischen und 
ikterischen Kindes den Entscheid zugunsten der Diagnose „here¬ 
ditärer hämolytischer Ikterus“ gab, daß ferner ein unverkennbarer, 
auch durch den Erfolg der Therapie bewiesener Einfluß der 
Schwangerschaft auf diese Blutschädigung vorlag, daß die Prüfung 
der osmotischen Resistenzverminderung sich als wertlos erwies, und 
daß schwerste, dem Befund der sog. „Leukanämie“ ähnliche Stö¬ 
rungen der Leukopoese das als harmlos geltende Krankheitsbild 
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verwirren und gleichzeitig die Diagnose, ja vielleicht auch die 
Prognose trüben können. 
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Aus der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Über das Verhältnis von C0 2 -Ansscheidung zur Atem¬ 
größe beim Lungenemphysem. 

Von 

Rudolf Reinhardt, cand. med. 

(Mit 1 Kurve.) 

Aus den Untersuchungen von Sieb eck 1 ) geht hervor, daß 
durch manche krankhafte Veränderungen der Lungen der Gasaus¬ 
tausch zwischen Außenluft und Alveolenluft ungünstig beeinflußt 
wird. Dadurch wird die Leistungsfähigkeit der Atmung, d. h. der 
Nutzeffekt des einzelnen Atemzuges geringer. Für die Beurteilung 
der Leistungsfähigkeit der Atmung erscheint es nun wichtig, zu 
untersuchen, wie sich die Atmung Krankerbei erhöhten 
Anforderungen verhält. 

Es ist bekannt, daß die Atemgröße in der Zeiteinheit dem 
Gaswechsel des Organismus entsprechend reguliert wird. Aus den 
Arbeiten von Miescher-Rüsch*) sowie von Haldane®) und 
seinen Mitarbeitern geht hervor, daß in der Ruhe bei verschiedenen 
Einwirkungen, wie Erhöhung und Erniedrigung des Luftdruckes 
oder bei vermehrtem Kohlensäuregehalt der Einatmungsluft, die 
Kohlensäurespannung in den Alveolen gleich ist. Daraus wird 
geschlossen, daß unter diesen Bedingungen die arterielle Kohlen¬ 
säurespannung, die ja nach der Anschauung fast aller Physiologen 
der alveolären entspricht, für die Regulation der Atemgröße maß¬ 
gebend ist. Es können aber auch andere Stoffe im Blute er¬ 
regend auf das Atemzentrum wirken, z. B. bei körperlicher Arbeit 
wahrscheinlich Milchsäure. Nach den Untersuchungen von Winter- 

1) Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 102 p. 390, 1911. 

2) Arch. f. (Anatomie u.) Physiol. 1885 p. 355. 

3) Journal of physiology Bd. 32 p. 446 ff. und p. 225 ff. (1905), Bd. 37 p. 77 
(1908). 
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«tein 1 2 * ) ist es wahrscheinlich, daß überhaupt die H-Ionenkonzen- 
tration im Blute als Atemreiz anzusehen ist. 

Die Untersuchungen der Atmungsregulation beim Menschen 
beruhen zunächst auf Bestimmungen der alveolären Gasspannung. 
Die gebräuchlichen Methoden der Alveolenluftbestimmung, vor 
allem die von Zuntz-Loewy und von Haldane, sind zwar für 
normale Verhältnisse genügend begründet; bei kranken Lungen, 
gerade bei dyspnoischer Atmung sind aber, wie Siebeck gezeigt 
hat, die Bestimmungen unsicher und vielfach nicht zu verwerten. 
£s ist möglich, daß die von Pie sch 8 ) angegebene Methode in 
weiteren Grenzen anwendbar ist. Immerhin ist es vorläufig nicht 
möglich, nach einfachen Versuchen bei dyspnoischen Kranken die 
Gasspannung im arteriellen Blute sicher zu beurteilen, um daraus 
den Mechanismus der Atmungsregulation zu verstehen. 

Soll nun das Verhalten der Atmung bei erhöhten Anforderungen 
geprüft werden, so muß man sich auf die Beobachtung des End¬ 
effektes der Regulation, der Atemgröße und der 0,-Aufnahme bzw. 
COj-Abgabe beschränken. 

Von den Bedingungen, durch die die Anforderungen an die 
Atmung erhöht werden, könnte man zunächst an meßbare körper¬ 
liche Arbeit, z. B. an einem Ergostaten denken. Aber die Aus¬ 
nützung der Muskelkraft unterliegt zu großen individuellen 
Schwankungen, die Funktion der Kreislaufsorgane spielt eine zu 
große Rolle, als daß auf diese Weise ein sicherer Vergleich 
zwischen Gesunden und Kranken möglich wäre. 

Am zweckmäßigsten und einfachsten erschien es, den CO,- 
Gehalt der Inspirationsluft zu erhöhen. Dadurch wird ja die Aus¬ 
scheidung der Kohlensäure erschwert. Herr Dr. Siebeck forderte 
mich daher auf, die Frage zu untersuchen: wie verhält sich 
die Atemgröße und die CO,-Ausscheidung inRuhe un¬ 
beeinflußt, und bei Einatmung CO,-haltiger Luft bei 
Gesunden und bei Kranken? Ich habe die Untersuchung 
unter Anleitung und mit Beihilfe des Herrn Dr. Siebeck aus¬ 
geführt und ich möchte nicht versäumen, auch an dieser Stelle 
ihm nochmals für seine freundlichen Anweisungen und Unter¬ 
stützungen zu danken. 

Versuche über die Wirkung kohlensäurehaltiger Inspirations- 


1) Pflüger’« Archiv Bd. 138 p. 167 (1910). 

2) Zeitschr. f. exper. Path. n. Ther&p. Bd. 6 p. 380, 1909. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 13 
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luft wurden von Loewy 1 ) mit der Cohnstein-Znntz’scken 
Methode aasgeführt. Aus dem Verhältnisse der Atemgröße zu der 
berechneten Kohlensäurespannung in den Alveolen resp. im arte¬ 
riellen Blute schließt Loewy auf die Erregbarkeit des Atem¬ 
zentrums. Eine derartige Verwertung der Versuche ist bei Kranken 
aus dem besprochenen Grunde aber nicht möglich. 

Obgleich nun schon Versuche an Gesunden (von Loewy, 
Speck 1 3 * ) u. a.) vorliegen, war es doch nötig, mit der eigenen Ver¬ 
suchsanordnung auch Normale zu untersuchen, damit ein sicherer 
* Vergleich möglich ist. Außer Normalen habe ich bis jetzt 
Emphysematiker untersucht, und zwar durchweg Kranke mit 
schweren Veränderungen. Die meisten litten an diffuser 
Bronchitis-, bei den meisten bestand in Ruhe oder bei leichter 
körperlicher Anstrengung Dyspnoe. Auf die Entstehung des 
Emphysems gehe ich nicht ein, da es sich ja hier nur um 
die Untersuchung des Zustandsbildes handelt. Untersuchungen 
an Herzkranken sind im Gange und sollen später mitgeteilt 
werden. 

Zu den Versuchen wurden die Atemgröße (in der Zeiteinheit), 
die Atemfrequenz, die Größe des einzelnen Atemzuges (Atemvolumen), 
der Kohlensäuregehalt der In- und Exspirationsluft und die Vital¬ 
kapazität bestimmt. 

Die Versuchsanordnung ist folgende: Der za Untersuchende 
sitzt beqaem auf einem Stuhl. Die Nase ist gut mit Watte verstopft. 
Geatmet wird durch ein Mundstück, das aus einer knetbaren Masse her¬ 
gestellt und bequem zwischen Zahnreihe und Lippen angepaßt ist. Die 
Trennung von Inepirations- und Exspirationsluft geschieht durch ein 
Zuntz’sches Ventil mit feinen Glimmerblättchen, die einen nur recht 
geringen Widerstand bilden. Die Zuleitung der Inspirationsluft erfolgt 
durch eine dicke (3 cm Durchmesser) beinahe 9 m lange Glasröhre und 
zwar von der oberen, stets etwas geöffneten VentilationsVorrichtung des 
Fensters aus. Auf diese Weise wird stets frische, ziemlich konstante 
und fast C0 2 -freie Einatmungsluft erhalten. Die Exspirationsluft wird 
zu einer Gasuhr geleitet. Die Leitung kann durch Schiebervorrichtung, 
eine Vorrichtung, wie sie von Siebeck 8 ) zur Alveolenluftbestimmung 
nach Haldane benutzt wurde, unterbrochen werden, wodurch die Ab¬ 
lesung der veratmeten Luftlumina bedeutend erleichtert wird. An einer 
Stelle der Zuleitung (ca. 1 m vor dem Ventil) und ebenso zwischen 
Ventil und Gasuhr ist je ein ca. 2 1 fassender zylindrischer Glasbehälter 


1) Pflttger’s Arch. Bd. 47 p. 601, 1910. 

2) Speck, Pbysiol. d. menschl. Atmens, Leipzig 1892. 

3) Vgl. Morawitz-Siebeck, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 97 p. 201, 

1909. 
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zur Mischung der Luft eingeschaltet. Der eine, durch den die Ex¬ 
spirationsluft geht, steht außerdem noch in einem Wasserbad, damit 
die ausgeätmete Luft auf Zimmertemperatur abgekühlt wird. Aus 
dem Luftgemisch in den Glaebehältem werden die Luftproben für 
die Gasanalysen entnommen. Es führt zu diesem Zweck eine ka¬ 
pillare Seitenverbindung zu einem Gasrezipienten, der durch Heben 
eines mit ihm in Schlauchverbindung stehenden Quecksilberbehälters 
gefüllt werden kann. Nach der Füllung wird der Schlauch durch 
eine Klemmschraube komprimiert, das Hg-Gefäß gesenkt, und dann 
mittels der Schraube die Quecksilbersaugung so reguliert, daß sich der 
Gasrezipient während eines Einzelversuches von je 3 Minuten gerade mit 
Luft füllt. Auf diese Weise erhalten wir ein Gemisch aus der gesamten 
Luftmenge, die in den 3 Minuten ein- resp. ausgeatmet wird. Die Gas¬ 
analyse erfolgte dann in dem Analysenapparat von Petterson- 
Haldane. 

Bei den C0 2 -Versuchen erfolgte die C0 2 -Zufuhr aus einer CO a -Bombe, 
die mit der Zuleitungsröhre am Fenster in Verbindung stand, so daß 
innerhalb der 3 m langen Glasröhre und dem 2 1 fassenden Glasbebälter 
die C0 2 sich gut mit der Luft mischen konnte. Die Stärke des C0 2 - 
Stromes ist mittels Reduzierventil nach Belieben zu regulieren. Die C0 2 
geht außerdem durch eine kleine Wasserflasche, so daß man aus der 
Stärke der aufsteigenden Luftblasen die ungefähre C0 2 -Zufuhr schätzen 
kann. 

Der Verlauf eines Versuches ist nun folgender: In der Zeit, 
bis alles vorbereitet ist, sitzt der zu Untersuchende ruhig da; es dauert 
dies ca. */ 4 Stunde. Man darf annehmen, daß in dieser Zeit die Atmung, 
falls sie durch irgendwelche körperliche Anstrengung etwas verstärkt 
war, wieder zur Ruhe gekommen ist. Gewöhnlich folgte dann die Messung 
der Vitalkapazität am Spirometer, und dann begann der eigentliche Ver¬ 
such: zuerst eine Vorperiode, bis sich der zu Untersuchende an den 
Apparat gewöhnt hatte, und bis die Atemgröße pro Minute konstant blieb 
(Dauer 5—12 Min.). — Dann folgten die Einzelversuche alle von je 
3' Dauer — zwischen den Versuchen nur Unterbrechung, wenn es durch 
Husten oder sonst etwas nötig war. Nach 2—3 unbeeinflußten Atmungs¬ 
versuchen erfolgten 3—4 C0 2 -Versuche, wobei zwischen jedem Einzel¬ 
versuch die C0 2 -Zufuhr gesteigert wurde. Nach jeder Steigerung der 
CO„-Zufuhr muß man einige Minuten (2—3') warten, bis die Atmung 
konstant bleibt. Diese Zeit ist aber auch zur Ablesung, Umschaltung 
der Gasrezipienten usw. nötig. — Bei mehreren Versuchen wurde auch 
noch nachgesehen, wie lange es dauert, bis die Atmnng nach der C0 2 - 
Abstellung wieder zur ursprünglichen Größe zurückkehrte. Die Gesamt¬ 
dauer des Versuches am Apparat dauerte ca. 50 Minuten. 

Die angegebenen Luftvolumina sind alle auf 37 0 (Körpertemperatur) 
und 760 mm Hg unter Berücksichtigung der Wasserdampftension be¬ 
rechnet (und zwar ist das 3 Minutenvolumen berechnet und dann durch 
3 dividiert). 

Sämtliche Versuche sind in der Übersichtstabelle III zusammen¬ 
gestellt. Nach dieser Tabelle habe ich nun aus allen Werten für 

13* 
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die unbeeinflußte Atmung bei Gesunden und ‘ Emphysematikern 
Mittelwerte berechnet: s. Tabelle L 


Tabelle I. Unbeeinflußte Atmung. 
(Mittelwerte.) 



Atem¬ 
größe (1) 
pro Min. 

Frequenz 

Volnmen 
des Atem¬ 
zuges 

CO* °/ 0 
d. Ex¬ 
spiration 

Abs. CO t - 
Ausscbei- 
dung 
in ccm 

Vital- 

kapazität 

1 

(8) Gesunde: 

7,64 

16 

0,49 

3,63 

280 

4,14 

Minimum 

5,9 

12 

0,34 

3,04 

220 

2,86 

Maximum 

9,0 

22 

0,67 

4,24 

380 

4,86 

(6) Emphysema- 
tiker: 

11,83 

23 

0,54 

2,82 

360 

2,26 

Minimum 

10,7 

18 

0,39 

2,53 

310 

1,45 

Maximum 

13,8 

30 

0,62 

3,89 

390 

3,57 

Differenz 

+ 4,19 

+ 7 

+ 0,05 

— 0,81 

| +80 

— 1,88 


Daraus ergibt sieb: die Atemgröße des Emphysematikers 
ist im Durchschnitt um 4 1 pro Minute oder etwa um 50 °/ 0 größer 
als beim Normalen. Die Atemfrequenz ist erhöht, die Atmung aber 
durchaus nicht oberflächlich, der einzelne Atemzug ist vielmehr im 
Durchschnitt eher etwas tiefer als beim Gesunden. — Während 
der Kohlensäuregehalt der Exspirationsluft herabgesetzt ist, ist 
die CO,-Ausscheidung pro Minute erhöht, und da wir keinen An¬ 
haltspunkt für die Annahme haben, daß die Bedingungen des 
Gesamtstoffwechsels verändert sind, ist es möglich, daß die 
gesteigerte CO # -Produktion wenigstens zum Teil eine Folge der 
erschwerten Atmung, der vermehrten Atemarbeit ist. Allerdings 
ist zu bedenken, daß die Einzelversuche viel zu kurz sind, als daß 
man aus ihnen sichere Schlüsse auf Stoffwechselvorgänge zu ziehen 
berechtigt wäre. Jedoch würde diese Annahme mit den Stoffwechsel¬ 
untersuchungen von Möller 1 2 3 ), Geppert 9 ), Pick 8 ) nicht in 
Widerspruch stehen. 

Aus meinen Versuchen ist noch zu erwähnen, daß die Vital - 
kapazität stark herabgesetzt ist (vgl. auch Bi11orf und Forsch- 
bach, Siebeck, Bruns u. a.). 

Ich möchte nun noch auf die Bedeutung des herabgesetzten 
Kohlensäuregehaltes der Exspirationsluft hinweisen: 


1) Zeitscbr. f. Biologie Bd. 14 p. 542, 1878. 

2) Charite-Annalen 9, p. 280, 1884. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 16 p. 21. 
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Bei gleicher bewegter Luftmenge atmet der Emphysematiker 
weniger Kohlensäure aus als der Gesunde, oder anders ausgedrückt, 
um die gleiche Kohlensäuremenge auszuatmen, führt der Emphyse¬ 
matiker eine größere Atemexkursion aus. Das zeigt, daß die 
Atmung qualitativ verändert ist 

Meine Resultate stimmen überein mit den wenigen Versuchen, 
die wir bei Speck 1 2 3 ) finden, ferner mit den Angaben von Deppert*), 
der vor allem auch darauf aufmerksam macht, daß die etwas ge¬ 
steigerte Ventilation des Emphysematikers durch hinzukommende 
Bronchitis noch bedeutend weiter erhöht wird. — Vor allem aber 
möchte ich auf eine neue Arbeit vonStaehelin und Schütze 8 ) 
hinweisen, die bei ihren spirographischen Messungen an 44 Emphysem¬ 
kranken — es handelte sich um alle Arten von ganz leichten bis 
zu ganz schweren Fällen, — als Mittelwert der Atemgröße pro 
Minute 10,11 finden (bei einem Minimum von 3,8 1 und einem Maxi¬ 
mum von 151). Sie weisen ebenfalls darauf hin, daß die erhöhte Lüf¬ 
tung durch Vermehrung der Atemzüge bei gleichzeitiger Vertiefung 
der Atmung zustande kommt. 

Versuche mit CO,-haltiger Inspirationsluft 
Die Tabelle II zeigt, in welcher Weise die Atmung durch Ein¬ 
atmung C0 8 -haltiger Inspirationsluft beeinflußt wird. Ich habe 
hier den CO,-Gehalt der Inspirationsluft angegeben, bei welchem 
die Atemgröße um 5 1, um 10 1 wächst, und bei welchem sie ver¬ 
doppelt ist Gleichzeitig sind die zugehörigen CO, °/ 0 -Werte der 
Exspirationsluft notiert. 

Diese Werte sind folgendermaßen gewonnen: Die in Tab. III an¬ 
gegebenen Größen sind in ein Ordinatensyetem eingetragen und die ge¬ 
suchten Werte von den so erhaltenen Kurven abgelesen. Beispielshalber 
seien hier in Figur 1 zwei beliebige Kurven wiedergegeben, eine Normal- 
kurve und eine Emphysemkurve. Wir sehen schon auf den ersten Blick 
den Unterschied: bei dem Normalen den langsam ansteigenden flachen 
Verlauf, bei dem Emphysematiker den steilen Anstieg der Kurve. (Nicht 
alle Normalkurven verlaufen so flach and nicht alle Empbysemkurven 
so steil, beim Vergleich ist es etwa so, daß die steilste Normalkurve 
beinahe der flachsten Emphysemknrve gleichkommt.) Zahlenmäßig finden 
wir dies in Tab. II ausgedrückt (s. Tab. II). 

Die Durchschnittsresultate aus dieser Tabelle 
ergeben folgendes: 


1) Speck, Physiologie d. menschl. Atmens, Leipzig 1892. 

2) Gepper t, 1. c. 

3) Zeitschr. f. klin. Ued. Bd. 75 (1912) p. 15. 
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N = normal. E = Emphysem. 

Die Verdopplung der Atemgröße bei dem Gesunden 
erfolgt auf einen C0 2 -Reiz von 3,76 °/ 0 in der Inspirationsluft, die 
Exspirationsluft enthält dabei 5,6 °/ 0 C0 2 . Bei dem Emphysematiker 
liegen diese Werte weitaus höher und zwar bei 5,6 °/ 0 der Inspirations¬ 
luft und 6,8 % C0 2 der Exspirationsluft. Es ist dies aber erklärlich, 
weil eine Verdopplung der Atemgröße bei dem Emphysemkranken 
einen Zuwachs von beinahe 12 1 bedeutet, während es bei dem 
Normalen nur 7,6 1 ausmacht. Ich habe deshalb aus den Kurven 
der Gesunden berechnet, wie der inspiratorische und exspiratoriscbe 
C0 2 %-Gehalt bei 24 1 — dem Durchschnittswert der Verdopplung 
beim Emphysem — sich verhält, und da zeigt es sich, daß diese 
Größen fast mit denen des Emphysems übereinstimmen (s. Tab. II). 

Um einen Zuwachs der Atemgröße um 5 1, resp. 10 1 zu er¬ 
zielen ist bei dem Emphysematiker ein durchschnittlich höherer 
C0 2 %*Uehalt der Inspirationsluft nötig als beim Gesunden, — 
immerhin liegen aber Durchschnitts- wie Minimumwerte innerhalb 
der normalen Schwankungen, nur die Maximalwerte sind deutlich 
erhöht. 
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Zunahme der Atemgröße bei Einatmung C0 8 -haltiger Inspirationsluft 

(Werte ans Kurven abgelesen.) 



Zunahme um 61 bei 

Zunahme um 101 bei 

Verdopplung bei 

Werte bei 241 

I. Gesunde 

CO, °/ 0 

co,% 

CO, o/ 0 

CO* % 

co,o/ 0 

CO, o/o 

CO, % 

co, % 


d. Iuspir. 

d. Exspir. 

d. Inspir. 

d. Exapir. 

d. Inspir. 

d. Exspir. 

d. Exspir. 

d. Inspir. 

R. R. 

3,0 

5,2 

4,0 

5,8 

3,8 

5,7 

4,8 

6,2 

L. 

3,5 

5,6 

6,2 

6,5 

4,4 

6,1 

6,4 

7,2 


2,6 

4.8 

4,2 

5,6 

3,7 

5,3 

4,8 

5,9 

Ri. 

2,7 

4,8 

3,8 

5,2 

3,3 

5,0 

4,6 

5,6 

Ra. 

3,2 

6,3 

4,7 

6,2 

3,4 

5,5 

6,7 

7,6 

Sch. 

3,2 

5,0 

4.4 

6,7 

3,8 

5,4 

— 


So. 

3,6 

5,7 

4,1 

6,9 

3,9 

5,8 

6,0 

6,4 

M. 

3,1 

5,6 

4,4 

6,3 

3,8 

6,0 

5,0 

6,6 

Mittelwert: 

8,11 

5,25 

4,35 

5,9 

3,76 

5,6 

5,33 

6,5 

Minimum: 

2,6 

4,8 

3,8 

5,2 

3,3 

5,0 

4,8 

5,6 

Maximum: 

3,6 

5,7 

5,2 

6,5 

4,4 


6,7 

7,6 

ILEmphysemkr. 

1 

j 


1 

1 



j 

| 

i 

i 

i 

| 


L. 

3,0 

4,8 

5,1 

6,6 

6,0 

7,5 

1 


H. 

2,8 

4,6 

5,2 

6,4 

5,8 

6,4 



S. 

2,8 

4,4 

3,9 

5,1 

4,1 

5,2 



J. 

4,8 

6,0 

6,4 

7,0 

6,8 

7,6 



R. 

3,5 

5,4 




_ 



F. 

4,2 

6,2 

5Ä 

6,8 

5,3 

7,3 



Mittelwert: 

1 3,52 

5,07 

5,14 

6,4 

5,6 

6,8 



Minimum: 

2,8 

4,4 

3,9 

5,1 

4,1 

5,2 



Maximum: 

| 4,8 . 

6,2 

6,4 

7,0 

6,8 

7,6 




Es ist nun wichtig, sich über das Verhalten der beiden Kom¬ 
ponenten der Atemgröße, Frequenz und Atemzug, kurz zu orien¬ 
tieren (s. Tab. III). Beim Gesunden nimmt die Vertiefung 
des Atemzuges mit der Zunahme der Atemgröße ganz 
regelmäßig zu, die Frequenz ist dabei teils unbeeinflußt, teils zeigt 
sie eine geringe Zunahme. Ein ähnliches Verhalten der Frequenz 
finden wir auch bei den Emphysematikern; wo eine hohe Anfangs¬ 
frequenz vorhanden, tritt sogar zugunsten einer Vertiefung des 
Atemzuges eine Abnahme der Frequenz ein. Aber abgesehen von 
den beiden Fällen: S. und F., die eine relativ hohe Vital¬ 
kapazität besitzen und wohl deshalb ihren Atemzug ganz analog 
dem Normalen noch vertiefen können, nimmt bei den Emphyse¬ 
matikern die Größe des Atemzugs viel weniger zu als bei Ge¬ 
sunden. Bei Fall J. z. B. beträgt die Größe des Atemzuges selbst 
bei einer Atemgröße von 38 1 nur 1,3 1. 
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Für die Beurteilung der Atmung kommt es vor 
allem darauf an, ob die Zunahme der Atemgröße bei 
der Inspiration CO,-haltiger Luft zur Ausscheidung 
der CO, genügt. Nur wenn dies der Fall ist, können wir 
sagen, daß die Atemregulation der erhöhten Anforderung auch tat¬ 
sächlich entspricht Zu diesem Zweck habe ich bei allen Ver¬ 
suchen die absolute CO,-Ausscheidung berechnet. Für meine 
Zwecke genügt es, die Differenz von eingeatmetem minus aus¬ 
geatmetem CO, °/ 0 -Gehalt mit der dazu gehörigen Atemgröße zu 
multiplizieren. Es frägt sich nun, ob die CO,-Ausscheidung bei 
Einatmung CO,-haltiger Luft ebenso groß ist wie bei unbeeinflußter 
Atmung. 

Tabelle III zeigt, daß dies bei dem Gesunden tatsächlich der 
Fall ist, die höchsten Differenzen sind 30—40 ccm; bei höherem 
CO,-Gehalt finden wir sogar meist eine Vermehrung der CO,-Aus- 
schwemmung. 

Diese Befunde stehen im Widerspruch mit den Angaben von 
Speck 1 ), der fand, daß die CO,-Ausscheidung zurückgeht, daß bei 
ca. 7°/ 0 00, in der Inspirationsluft die Exspirationsluft ebenfalls 
nur 7 °/ 0 CO, enthält, und bei weiterer Steigerung der CO,-Zufuhr 
der CO,-Gehalt der Exspirationsluft hinter dem der Inspirationsluft 
immer mehr zurückbleibt. — Einen so hohen CO,-Gehalt in der 
Inspirationsluft habe ich bei den Gesunden nur zweimal und finde 
dabei bei dem einen eine Mehrausscheidung, bei dem anderen 
wenigstens keine Retention. 

Bei Emphysematikern finden wir dagegen, daß die ab¬ 
solute CO,-Ausscheidung bei CO,-haltiger Inspira¬ 
tionsluft hinter der bei unbeeinflußter Atmung deut¬ 
lich zurückbleibt (bis auf ganz wenige Ausnahmen). 

Wir finden also durch die Untersuchung der 
Atmung bei erhöhten Anforderungen bei dem Em¬ 
physem eine Insufficienz der Atemmechanik. 

Fassen wir unsere Resultate kurz zusammen: 

1. Der Emphysematiker atmet in der Minute eine um ca. 4 1 oder 
50 °/ 0 größere Luftmenge als der Gesunde. Die erhöhte Lüftung 
der Lunge erfolgt durch eine Vermehrung der Frequenz und eine 
Vertiefung des einzelnen Atemzuges. 

2. Der CO,-Gehalt der Exspirationsluft ist beim 
Emphysematiker herabgesetzt; mit der gleichen 
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Luftmenge atmet der Emphysematiker weniger C0 2 
aus als der Gesunde. Dabei ist aber die absolute CO a -Aus- 
scheidung durchschnittlich höher als bei den Gesunden, vielleicht 
ein Ausdruck erhöhter Muskelarbeit bei der angestrengten Atmung. 

3. Die Vitalkapazität ist herabgesetzt. 

4. Bei erhöhter Anforderung an die Atemtätig¬ 
keit durch Einatmung C0 2 -haltiger Luft ergibt sich 
eine Insufficienz der Atemmechanik, die ihren Aus¬ 
druck in einer ungenügenden CO a -Ausscheidung 
findet. 

5. Die Vertiefung der Atmung erfolgt durchschnittlich erst 
bei etwas höherem C0 2 -Gehalt der Inspirationsluft. Der einzelne 
Atemzug erreicht dabei durchschnittlich nicht die Werte des 
Normalen. Die Frequenz verhält sich dabei ziemlich analog den 
normalen Werten. 

Wir finden also, dafi die Atemmechanik beim Lungen¬ 
emphysem weniger leistungsfähig ist: Schon in Buhe 
wird zur Ausscheidung einer bestimmten C0 2 -Menge 
eine größere Luftmenge bewegt als bei Gesunden, 
und bei C0 2 -haltiger Inspirationsluft genügt die 
Atmung zur Ausscheidung der C0 2 nicht. 

Es erübrigt noch zum Schluß mit einigen Worten darauf ein¬ 
zugehen, welche erklärenden Momente wir für diese Ateminsuf- 
ficienz heranziehen können. Da sind vor allem die verschiedenen 
pathologischen Veränderungen zu erwähnen, die jeder Volumver¬ 
änderung bei der Atmung bedeutenden Widerstand leisten können. 
So vor allem die Thoraxstarre (Freund), die, wieLöschke 1 2 ) 
an einer Reihe von Leichen nachwies, stets mit einer Kyphose der 
Brustwirbelsäule verbunden ist und stets zu einer Fixierung 
des Brustkorbes in einer oben inspiratorischen, nach unten ex- 
spiratorischen Stellung führt. Ferner kommen speziell für die 
Exspiration in Betracht der Elastizitätsverlust des Lungengewebes, 
destruktive Prozesse, sowie bindegewebige Indurationen. Von 
großer Bedeutung ist auch die Bronchitis, die namentlich in den 
feineren Bronchien zu einer Exspirations-Behinderung und Er¬ 
schwerung führen. Darauf hat vor allem Raither 8 ) in seiner 
Arbeit über das Emphysem aufmerksam gemacht.. 

Durch alle diese Momente ist die Atmung bedeutend erschwert. 


1) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 20, p. 916, 1911 

2) Brauer’s Beiträge zur Klinik der Tuberkulose Heft 22 p. 137, 1912. 
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Die Ventilation der Alveolen ist dadurch viel ungleichmäßiger, wie 
Siebeck 1 ) nachwies. In den schlecht ventilierten Alveolenbezirken 
kann deshalb auch die Arterialisierung des Bluts nur mangelhaft 
sein. Dieses ungünstige Verhalten der Alveolen Ventilation kommt 
auch zum Ausdruck in dem großen Reduktionsvolumen, 
{d. h. der funktionell berechneten, dem „schädlichen Raum“ nach 
Zuntz entsprechenden Größe), wie es Siebeck beim Lungen¬ 
emphysem fand. Damit stimmt unser Befund überein, daß der einzelne 
Atemzug einen geringeren Effekt für die Ventilation der Lunge 
hat, daß der C0 9 -Gehalt der Exspirationsluft herabgesetzt ist. Wenn 
man bedenkt, daß der Emphysematiker in der Minute viel schneller 
atmet, so multipliziert sich dieser schädliche Raum ganz gewaltig 
schon in einer Minute. Nimmt man nur z. B. vergleichsweise 
— ohne Anspruch auf quantitative Verwertung —, die Werte von 
Sieb eck, die sogar als Minimumwerte zu betrachten sind, so er¬ 
gibt sich daraus für den Gesunden ein Reduktionsvolumen von 
16X125 — 2,00 Liter pro Minute, für das Lungenemphysem von 
23X220 = 5,06 Liter. Danach kann man sich eine ganz gute 
Vorstellung machen, welche Mehrarbeit der Emphysematiker in der 
Minute zu leisten hat. — 

Alle diese erwähnten Momente können nun für das Entstehen 
•der Dyspnoe beim Lungenemphysem in Betracht kommen, doch was 
klinisch bei jedem Einzelfall zur Wirkung zusammenkommt, läßt 
sich natürlich schwer sagen. Neben allen diesen Momenten können 
außerdem noch — und zwar nicht selten — Insufficienzerscheinuugen 
von seiten des Herzens hinzukommen und die Dyspnoe, namentlich 
bei körperlicher Anstrengung, bedeutend erhöhen. 

1) Dentscbes Arch. f. klin. Med. Bd. 102, 1911. 
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Aus der II. med. Klinik der königl Universität Budapest. 

(Direktor: Hofrat Prof. Ernst Jendrässik.) 

Über die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Stoffwechsel¬ 
produkte bei Nephritis und über die intravenöse An¬ 
wendung der Diuretica. 

Von 

Dr. Pani Erdelyi, 

Interner der Klinik. 

Die Ausscheidung der N-haltigen Stoffwechselprodukte bei 
Nierenleidenden ist bisher noch nicht systematisch verfolgt worden. 
Um so weniger verfügen wir über Untersuchungen über den Ein¬ 
fluß der Diuretica auf die Ausscheidung dieser Zersetzungsprodukte. 

Alles, was uns über diese Frage bekannt ist, ist, daß die 
Diuretica der Koffein-, Theobromin- und Theocingruppe, nebst der 
Ausscheidung des Kochsalzes auch die Ausfuhr des Gesamtstick¬ 
stoffes fördern können. In diesem Sinne sprechen auch die Re¬ 
sultate von K ö v e s i und R o t h - S ch u 1 z (1). Diese beiden Forscher 
verweisen auch darauf, daß möglicherweise auch den Komponenten 
■der Gesamtstickstoffausscheidung eine praktische Rolle zufallen 
wird. Bis heute hat dieser Umstand in der Erklärung der Wirkungs¬ 
weise dieser Diuretica noch keine Rolle gespielt; trotzdem doch 
gerade diese Untersuchungen für oder gegen die Schröder’sche 
Sekretionstheorie (2) die beweisendsten Argumente wären. Die 
heutige Erklärung ist eine rein physikalische. Wir können sie 
auf die neueren Untersuchungen fußend (L ö w i (3), S o b i e r a n s k y (4), 
Grünewald(ö), Nishi(6) usw.) mit Meyer und Gottlieb (7), 
folgendermaßen kennzeichnen. Die Diuretica der Xanthingruppe 
erreichen ihre diuretische Wirkung einerseits durch die Erweiterung 
fler Nierengefäße, welche eine sekundäre verstärkte Durchblutung 
verursacht, andererseits durch die Hemmung der Rückresorption in 
■den Harnkanälchen. 

Wenn wir den Zusammenhang zwischen der diuretischen 

Deutsches Archiv f. kl in. Medisin. 109. Bd. 14 
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Wirkung der Koffein-, Theobromin- und Theocinprftparate, und 
zwischen der Ausscheidung der N-haltigen Stoffwechselprodukte 
kennen werden, wird sich diese physikalische Erklärung wahrschein¬ 
lich durch eine physiologisch-sekretorische ergänzen lassen. 

Trotzdem die N-Retention bei dem Zustandekommen des nephri- 
tischen Ödems keine wesentliche Rolle spielt (Wi dal (8)), habeich 
mir, auf Grund obiger Bedenken zur Aufgabe gemacht die Aus¬ 
scheidung der N-haltigen Stoffwechselprodukte im Harn, bei Ver¬ 
abreichung von Theobromin- und Theocinpräparaten systematisch 
zu verfolgen. 

Um die Versuohsergebnisse richtig verwerten za können, habe icb 
zwei Versuche an Gesunden angestellt. Die beiden Versuchspersonen 
erhielten eine, für Bettlägerige zusammengestellte Diät, so daß sie bei¬ 
läufig in N-Gleichgewicht waren. Während des Versuches veränderte 
sich auch ihr Körpergewicht nur unbedeutend. Die Tageskost wurde 
derart zusammengestellt, daß die Versuchsperson in 24 Stunden 113 g 
Eiweiß, 58 g Fette und 300 g Kohlenhydrate zu sich nahm. Das macht 
in Wärmeenergie umgerechnet 2185 Kalorien aus. 113 g Eiweiß ent¬ 
sprechen 18,08 g Stickstoff. Nach drei Tagen streng eingehaltener Diät 
wurden in dem einen Falle, den ich genauer beschreiben will, 14,35 g 
N mit dem Harn ausgeschieden. Am nächstfolgenden Tage erhielt 
Patient außer obiger Diät noch 10 Hühnereier, was einem Eiweisplus 
von 56,5 g, also einem Stickstoffplus von 9,04 g entspricht. Wie wir 
aus Tab. I (am Schlüsse der Arbeit) ersehen können, war die ausge¬ 
schiedene N-Menge an diesem Tage schon 17,63 g, an den beiden nächsten 
Tagen 18,56 und 16,77 g, also mit dem Normaltage verglichen beiläufig 
um 3-|-4-{-2 = 9g mehr. Wir sehen, daß die Nieren das Stickstoff¬ 
plus binnen 3 Tagen aasgeschieden hatten. Dasselbe konnten wir nach 
der Einführung von 10 g Kochsalz konstatieren. 

Es hat sich also in beiden Fällen W i d a 1 ’s (9) und G r u b e r ‘s (10) 
Behauptung, daß der gesunde Organismus ein N- und NaCl-Plus 
binnen drei Tagen ausscheidet, und sein altes Gleichgewicht wieder 
herstellt, als richtig erwiesen. 

Denselben Versuch mit dem Unterschiede, daß ich nun Milch¬ 
diät vorschrieb, wiederholte ich bei einer an akuter parenchymatöser 
Nephritis leidenden Patientin. 

Frau L. Sz. 23 Jahre alt. 3eit 2 Monaten krank. In die Klinik 
aufgenommen am 18. November 1911. Herz und Lungen gesund. 
Mäßiges Ödem. Urinmenge (24 Stunden) 1200 ccm; spez. Gewicht 1020; 
sauer; Albumen (nach Esbach) 3,5 °/ 00 ; Blut positiv. Im Sedimente rote 
und weiße Blutkörperchen, einige granulierte Zylinder. 

Wenn wir die während den Versuchstagen ausgeschiedene 
Stickstoffmenge mit der eingenommenen vergleichen, muß uns auf- 
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fallen, daß die N-Einfuhr immer bedeutend kleiner war als die 
N-Ausfuhr (eingeführte N-Menge: 12,8—15,5 g; ausgeführte N- 
Menge 19,8—21,3 g). Nachdem Patient an Körpergewicht nichts 
verlor, müssen wir annehmen, daß im Organismus eine Stickstoff¬ 
retention bestand, welche während der Milchdiät ausgeschieden 
wurde. Die Tabelle II genau betrachtend können wir hingegen 
konstatieren, daß der Organismus weder das eingeführte N-Plus 
noch das NaCl-Plus gänzlich auszuscheiden imstande war, daß im 
Gegenteil eine N- und NaCl-Retention entstand. Das Prozentual¬ 
verhältnis der stickstoffhaltigen Abhaustoffe jedoch ist mit dem Ver¬ 
hältnis im früheren Versuche identisch. Wie ersichtlich, entsteht, 
falls keine Diät eingehalten wird, Retention, aus welcher bei 
längerer Dauer einesteils Ödeme (NaCl), andererseits Intoxikations¬ 
erscheinungen (N) entstehen können. Auch dieser Versuch beleuchtet 
die Wichtigkeit der Milchdiät im Falle von Niereninsufficienz. Durch 
die Milchdiät sind wir einmal bestrebt, die Retentionen dadurch zu 
verhindern, daß wir wenig und leicht verdauliches Eiweiß dem 
Organismus zuführen, und dann, daß wir mit einer großen Quantität 
chlorarmer Flüssigkeit die Ausscheidung der schon zurückgehaltenen 
Stoffe fördern und so die Diurese steigern. 

Meine übrigen Versuche waren darauf gerichtet, zu ergründen, 
ob die Verabreichung von Diureticis einen Einfluß ausübt 1. auf 
die vollständige Ausscheidung des N, 2. auf die Verteilung des N; 
mit anderen Worten, ob das Prozentualverhältnis der einzelnen 
N-haltigen Abbauprodukte durch die Wirkung von Diureticis ver¬ 
ändert wird. 

Der Patient wurde gewöhnlich einer Milchdiät unterworfen und 
in jedem Falle bestimmte ich das täglich mit dem Urin ausge¬ 
schiedene N, dessen Verteilung auf die einzelnen wichtigeren N- 
haltigen Abbauprodukte, d. h. einzeln den Harnstoff, die Harnsäure, 
das Kreatinin und Ammoniak, zuletzt auch das ausgeschiedene 
Kochsalz. 

Die detaillierte Beschreibung meiner Versuche folgt unten und 
ergänzt sich durch die beigeschlossenen Tabellen. 

Ans dem 24 ständigen Harn, den ich schon während des Sammelns 
mit 10 u / o igem Thymol-Chloroform vor der Zersetzung bewahrte, be¬ 
stimmte ich nach Enteiweißung mit Essigsäure und Kochen den Gesamt¬ 
stickstoff nach Kjeldahl; den Harnstoff, die H&rnsänre, das Ammoniak 
und Kreatinin aber nach den Methoden von Fol in. Znr Bestimmung 
des Kreatinins benützte ich einen Kolorimeter nach Schmidt-Haensch, 
bei welchem die Testflüssigkeit, eine Lösung von Kalinmbichromat, nach 
Vorschrift in einem planparallelen Gefäß von 8 mm Dicke unterzubringen 
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war. Der Apparat ist Behr gut brauchbar, nur muß derselbe wegen 
der Gleichmäßigkeit der Beleuchtung jedesmal vor Gebrauch auf die 
vorgeschriebene Kaliumbichromatlösung eingestellt werden, was aber 
sehr rasch gelingt. 

Ich lasse die Krankengeschichten der Reihe nach folgen, um dann 
die Versuche und Resultate zusammenfassend besprechen zu können. 

1. Frau M. G. 46 Jahre alt. Nephritis acuta. Seit 3 Tagen krank. 
Aufgenommen am 15. Dezember 1911. Hypertrophie des linken Herzens, 
systolisches Geräusch, Lungen normal. Starke Ödeme, Kopfschmerz. 
Brechreiz, Harnmenge (24 Stunden) 900 ccm; spez. Gewicht 1010; 
sauer; Eiweiß (nach Esbach) 8°/ 00 ; Blut -J-. Im Sedimente hyaline 
und granulierte Zylinder, weiße und rote Blutkörper. 

Wir leiten eine Milchdiät ein. Die Diurese steigert sich. Am 
folgenden Tage (17. Dezember) erhielt Patientin schon Santheose (Theo* 
cinpräparat). Weitere Steigerung der Diurese. Binnen 7 Tagen waren 
sämtliche udeme verschwunden, Brechreiz und Kopfschmerz hatten 
aufgehört. 

2. K. L. 28 Jahre alter Feldarbeiter. Nephritis parench. chron. 
Seit 10 Monaten krank. Aufgenommen am 9. Januar 1912. Herz und 
Lungen normal. Große Ödeme. Ascites. Harnmenge (24 8tunden) 
600 ccm; spez. Gewicht 1030; sauer; Eiweiß (nach Esbach) 10°/ 00 , kein 
Blut. Im Sedimente hyaline und granulierte Zylinder, wenig Erythro* 
cyten. Die Diurese besserte sich schon nach Milchdiät, steigerte sich 
jedoch nach Darreichung von Santheose beträchtlich. Ödeme und Ascites 
verschwinden im Laufe deB Versuches. 

3. K. E. 22 jähriges Mädchen. Nephritis parench. chron. Seit 
7 Jahren krank. Aufgenommen am 15. Februar 1912. Hypertrophie 
des ganzen Herzens. Lungen normal. Seit 1 Woche Ödeme. Kopf¬ 
schmerzen. 

Urinmenge 500 ccm; spez. Gewicht 1018; sauer; Eiweiß 1 °/ 00 , 
kein Blut. Im Sedimente wenig granulierte Zylinder. Die Diurese wurde 
auf Milchdiät auch in diesem Falle besser; steigerte sich jedoch nach 
Verabreichung von Theocin natrio-aceticum nicht wesentlich. Am 5. 
VerBuchstage leichte Fleischdiät. N-Ausscheidung nach wie vor hinder¬ 
nislos. Kochsalzausscheidung vermindert. 

4. und 5. Frau I. L. 34 Jahre alte Kaufmannsfrau. Nephritis 
subacuta. Seit 6 Wochen krank. Aufgenommen am 14. Dezember 1911. 
Stark abgeraagert. Herz normal. Retractio thoracis lat. dextri post 
pleuritidem purulentam. Schmerzen der Nierengegend. Kopfschmerz, 
Erbrechen, Ödeme, Ascites. 

Urinraenge 800 ccm; spez. Gewicht 1012; sauer: Eiweiß 2,5 °/ 00 , 
kein Blut. Im Sedimente hyaline und granulierte Zylinder. Die Diu¬ 
rese besserte sich auf Milchdiät um ein geringes, steigerte sich jedoch 
nicht nach Santheose noch nach Diuretin. Kopfschmerz, Erbrechen, 
Ödeme anhaltend. 
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6. B. I. 34 Jahre alter Landwirt. Nephritis parench. chron. 
Seit 5 Monaten krank. Aufgenommen am 11. Dezember 1911. Abge¬ 
magert. Hypertrophie des linken Herzens. Bicnspidalinsufficienz. 
Lungen normal. Langsam zunehmende Kopfschmerzen, später Erbrechen. 
Keine Ödeme. Spez. Gewicht des Blutes 1052; Refraktion des Serums 
1,3482. Der Yenuch mußte am 17. Dezember abgebrochen werden, 
da Patient am andern Tage delirierte, später das Bewußtsein verlor. 

Urinmenge 1600 ccm; spez. Gewicht 1009; alkalisch; Eiweiß 9°/ 00 , 
kein Blut. Im Sedimente wenig hyaline Zylinder. — Exitus infolge 
der successiv eintretenden urämischen Krämpfe am 25. Dezember 1911. 
Sektion: Nephritis parench. chron. Hufeisenniere. 

Wenn wir nun die Stickstoffausscheidung in unseren Fällen 
betrachten wollen, so können wir aus den Tabellen folgendes er¬ 
sehen. 

Im Falle 1 und 2 (Tabelle III und IV) kam es nach Dar¬ 
reichung von Santheose zu einer erhöhten N-Ausscheidung. Doch 
muß bemerkt werden, daß die beiden Fälle auch in dieser Be¬ 
ziehung nicht genau übereinstimmen, denn obwohl wir in Fall 2 eine 
Erhöhung in der Ausscheidung des Gesamtstickstoffs konstatieren 
können, ist davon in Fall 1 nicht die Rede. Hingegen können wir 
hier eine Veränderung im prozentuellen Verhältnisse der Stickstoff¬ 
abbauprodukte bemerken, es trat nämlich eine prozentuell und 
auch absolut vermehrte Kreatininausscheidung ein, trotzdem 
Patientin ständig Milchdiät genoß. Mit dieser Ausscheidung des 
Kreatinins fällt zeitlich auch der Umstand zusammen, daß die 
Intoxikationserscheinungen der Kranken ganz verschwanden und 
somit scheint auch das Verschwinden dieser Symptome mit der 
Stickstoffansscheidung in Zusammenhang zu stehen. Was die ver¬ 
mehrte Gesamtstickstoffausscheidung im Falle 2 betrifft, muß be¬ 
merkt werden, daß dieselbe erst 2 Tage nach Beginn der ge¬ 
steigerten Diurese eintrat. Schon von Noorden (12) fand, daß die 
Ausscheidung des Stickstoffs oft mit der des Wassers einhergehe, 
so scheint aber, daß in manchen Fällen die Ausscheidung des 
Wassers der Ödeme leichter gelingt als diejenige ihres Stickstoffs. 
Dies ließe sich auch aus diesem Versuche schließen. Im Falle 3 
haben wir eine normale Stickstoffausscheidung vor uns, welche 
aber auf Darreichung von Theocin. natrio-acetic. nicht zunahm. 
Auch die Wasserausscheidung steigerte sich nicht wesentlich. In 
den Fällen 4, 5 und 6 aber ist eine verminderte Stickstoffaus¬ 
scheidung zu verzeichnen, welche auch durch Darreichung von 
Diureticis nicht gesteigert werden konnte, trotzdem sich alle drei 
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Fälle durch eine Stickstoffretention auszeichnen. Im Falle 4 u. 5 
entwickelte sich dieselbe successive vor unseren Augen (Kopf¬ 
schmerz, Diarrhöe, Erbrechen) im Falle 6 hingegen wurde, wie aus 
der Krankengeschichte zu ersehen, Patient schon mit den ent¬ 
schiedenen Anzeichen einer Stickstoffretention in die Klinik ein¬ 
geliefert. 

Wenn wir nun noch die prozentuelle Verteilung der einzelnen 
Stickstoffabbauprodukte in Fall 5 u. 6 betrachten, so fällt der 
Umstand auf, daß das Ammoniak relativ und auch absolut in 
beiden Fällen vermehrt ist Die beiden Fälle ähneln einander 
jedoch auch in der Hinsicht, daß während beim letzteren aus¬ 
gesprochene Urämie vorhanden war, bei ersteren auch Intoxikations¬ 
erscheinungen zu konstatieren waren. 

Von Noorden (13) sagt, daß im Falle das ausgeschiedene H S N 
mehr als 8—10% des Gesamtstickstoffs beträgt, der Grund dafür 
gewöhnlich in der Vermehrung der organischen Säuren im Harne 
zu suchen ist. Wenn wir aber in Betracht ziehen, daß in unseren 
beiden Fällen Erbrechen und Durchfall vorhanden waren, und 
beide Patienten an Körpergewicht verloren, was in diesen Fällen 
nicht mit Diurese zu erklären ist, — wir aber andererseits vor 
Augen halten, daß die Nephritis und die Urämie keine mit großer 
Acidose verbundenen Krankheiten sind, so ist die Auffassung 
von Noorden’s sehr naheliegend, daß das vermehrte Ammoniak 
nicht der Urämie, sondern eher dem Inanitionszustand zur Last zu 
legen sei. Es muß jedoch bemerkt werden, das Inanition in Fällen 
von Urämie immer vorhanden ist, denn zur mangelhaften Ernährung 
des Kranken kommt noch das Erbrechen hinzu und steigert die 
Erschöpfung. Nachdem nun der Hungerzustand ein gewöhnliches 
Begleitsymptom der Urämie ist, oder besser ein den urämischen 
Zustand fördernder, diesem also immer vorhergehender Faktor ist, 
so glaube ich, daß eine Vermehrung des Ammoniak im Harne von 
nephritischen Kranken immer ein Vorzeichen der Urämie 
sein wird. 

Was die Kochsalzausscheidung in unseren Experimenten be¬ 
trifft, erhielten wir nach Santheose in den beiden ersten Fällen 
eine erhebliche Steigerung. 

Im Falle 3 hatten die Nieren eine verminderte Fähigkeit für 
Kochsalzausscheidung, welche für das während der Milchdiät ein¬ 
geführte NaCl-Quantum genügte, aber sofort zu einer Retention 
führte, als Patientin Fleischdiät erhielt (eingeführte Kochsalzmenge 
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8—9 g; ausgeführt 3—4 g). Eine noch mindere Fähigkeit für NaCl- 
Ausscheidung fanden wir im Falle 4 n. 5. — In diesen Fällen 
müssen wir eine derart schwere Veränderung der Nierenelemente 
voraussetzen, daß das Versagen der Wirkung der Diuretica diesem 
Umstande zuzuschreiben ist, was übrigens auch mit der sehr ver¬ 
minderten Stickstoffausscheidung in diesen Fällen übereinstimmt. 
Es muß überhaupt bemerkt werden, daß in schweren Fällen die 
Niere ihre Konzentrationsfähigkeit in bezug auf Kochsalz allmählich 
verliert und so auch Diuretica keinen kochsalzreicheren Urin ab¬ 
scheiden lassen, wie es in leichteren Fällen immer möglich ist 
(1 u. 2). 

Wenn wir jetzt nochmals die Versuche überblicken, so können 
wir unsere Resultate in folgendem zusammenfassen: 

Die Diuretica der Theobromin- und Theocingruppe fördern 
nicht nur die Ausscheidung des Wassers, sondern in leichten Fällen 
von Nephritis im Falle von Stickstoffretention auch die Aus¬ 
scheidung des Stickstoffs nnd wirken somit auf die Ausscheidung 
der sämtlichen N-haltigen Abbauprodukte gleichmäßig ein. Es ist 
jedoch möglich, daß manchmal das Diureticum die Ausscheidung 
des Gesamtstickstoffs nicht erhöht, sondern nur die Ausscheidung 
irgendeines stickstoffhaltigen Abbauproduktes begünstigt und da¬ 
durch in der Verteilung des N eine Veränderung hervorruft 
(siehe Tabelle III, Kreatinin). 

Diese Diuretica können also sowohl die absolute Menge des 
ausgeschiedenen Stickstoffes, als das Prozentualverhältnis der 
N-haltigen Abbauprodukte in günstiger Richtung beeinflussen. 

Vom ausgeschiedenen NaCl wissen wir, daß sich dasselbe durch 
Einwirkung dieser Medikamente bedeutend vermehrt Ausnahmen 
bilden nur die ganz schweren Fälle. Dies beweisen auch unsere 
Versuche. 

Wenn wir obige Tatsachen erwägen, so kommen wir vom 
praktischen Standpunkte aus zu dem Schlüße, daß bei Nephritis, 
im allerersten Stadium der Erkrankung Diuretica gegeben werden 
sollen, selbst wenn keine Ödeme vorhanden sind, daß wir da¬ 
durch eventuell den Retentionen Vorbeugen. Dies können wir 
um so eher tun, da wir wissen, daß diese Diuretica auf die 
Niere keine schädliche Wirkung ausüben. Diesbezüglich sei nur 
noch bemerkt, daß es zweckmäßig ist, gleich zu Anfang große 
Dosen zu verabreichen. 

Schließlich können wir in Fällen von Urämie das im Harne 
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prozentuell und absolut vermehrte H S N als eine Folge des Hunger¬ 
zustandes auffassen, so wie dies v. Noorden tut. Wie oben er¬ 
wähnt, können wir es als Vorboten der Urämie bei Nephritis 
insofern ansehen, als die Urämie immer mit Inanition verbunden 
ist, ja sogar letztere gewöhnlich ein Vorläufer der Urämie ist. 

Weil beim Kranken mit Ödemen die Resorptionsverhältnisse 
jedenfalls ungünstiger sind, und weil unsere Erfahrung im all¬ 
gemeinen zeigt, daß direkt der Blutbahn einverleibte Medika¬ 
mente schneller und intensiver wirkeu als per os (z. B. die 
Cardiaca: Digalen, Strophantin), versuchte ich die intravenöse An¬ 
wendung der Diuretica. Ich machte meine Versuche selbstver¬ 
ständlich mit den am leichtesten löslichen Präparaten. 

Ich benützte 1. Theobrominum uatriosalicylicum (Diuretin) in 
Form einer 5%igen Lösung. Da es sich aber nur bei erhöhter 
Temperatur so reichlich löst, benutzte ich die nach der Sterili¬ 
sierung noch warme Lösung. Die Dosis war 3 mal täglich 1,0 g. 
Das zweite Mittel, mit dem ich Versuche anstellte, war das 
Theocin natrio-acetic. Dieses ist insofern vorteilhafter, da die 
erforderliche Dosis kleiner ist, somit nicht so konzentrierte 
Lösungen erforderlich sind. Ich verwendete eine 3®/ 0 ige Lösung; 
das Mittel bleibt auch kalt in Lösung. Art der Verabreichung 
3 mal täglich 0,30 g, d. h. 10 ccm, oder 2 mal täglich 0,45 g, d. h. 
15 ccm. Diese Einspritzungen habe ich bis jetzt in 6 Fällen ver¬ 
wendet, und zwar in 2 Fällen Diuretin und in 4 Fällen Theocin. 
natrioacetic. 

Mit der Technik der Therapie hatte ich in keinem Falle 
Schwierigkeiten. Selbst bei Frauen, mit dünnen Venen konnte 
ich die Injektion gut geben; ich nehme gewöhnlich eine Vene 
der Ellenbeuge nach Desinfektion mit Alkoholsublimat. Die In¬ 
jektion ist Tage hindurch vormittags an einem, nachmittags am 
anderen Arme zu wiederholen. Die Injektion hatte bei den 
Kranken weder subjektive, noch objektive unangenehme Nebener¬ 
scheinungen zur Folge. Temperaturerhöhung oder wesentliche Er¬ 
höhung der Pulsfrequenz konnte ich in keinem Falle beobachten. 

Itfh referiere von meinen Fällen vorläufig nur über 3 detailliert, 
und setze meine diesbezüglichen Versuche noch fort: 

1. M. J., 50 Jahre alter Müllergehilfe. Nephritis par. chron. Seit 
7 Monaten krank; aufgenommen am 16. März 1912. Herz, Lungen 
normal. Starke Ödeme. Harn sauer, spez. Gew. 1022. Eiweiß nach 
Esbach 4 °/ ou . Im Sedimente wenig granulierte Zylinder. 
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Datum 

Urinmenge 

ccm 

Getrunkene 

Flüssigkeits¬ 

menge 

ccm 

Körper¬ 

gewicht 

ker 

Anmerkung 

18. III. 

1300 

1600 

97,40 


19. III. 

1800 

1800 

97,70 

3X‘l|0g Diuretin intra- 





venös 

20. III. 

1400 

1800 

98,20 

— 

21. III. 

2000 

1000 

99,10 

3Xl)0g Diuretin intra¬ 





venös 

22. III. 

1200 

800 

98,80 

— 

23. III. 

1700 

1500 

100,00 

, 3 X 1,0 g Diuretin intra¬ 





venös 

24. III. 

| 

— 

99,60 

1 



2. Frau L. A. 44 Jahre alte Schiffersfrau. Nephritis chron. 
JUyodeg. cordis. Seit 4 Monaten krank. Aufgenommen am 9. Mai 1912. 
Allgemeinbefinden ziemlich schlecht. Seit einigen Tagen fast vollständige 
Anurie. Spez. Gew. des Harnes 1020, sauer. Eiweiß (nach Esbach) 
1 °/ 00 ; Blut verhanden. Im Sedimente rote und weiße Blutkörper, 
granulierte und hyaline Zylinder. 


Datum 

Urinmenge 

ccm 

Getrunkene 

Flüssigkeit 

ccm 

1 

Körper¬ 

gewicht 

1 

Aumerkung 

10. V. 

30 ? abends 

? 

I 

59,50 

abends 0,45 g Theocin- 
natrio-acetic. intravenös 

11. V. 

1050 

1150 

59,40 

2 X 0,45 g Theocin-natrio- 
acetic. intravenös 

12. V. 

1600 

1400 

58,70 

2 X 0,45 g Theocin-natrio- 
acetic. intravenös 

13. V. 

2100 

1450 

57,20 

2X0,45 g Theocin*natrio¬ 
acetic. intravenös 

14. V. 

1200 

1100 

56,80 

2 X 0,45 g Theocin-natrio- 
acetic. intravenös 

15. V. 

Der Versuch mußte wegen Herzschwäche (Myodegeneration) abge¬ 
brochen werden, da Patientin Digalen erhielt. 


3. F. M. 45 jähriger Kutscher. Nephritis cbron. Cirrhosis hep. 
Seit 4 Jahren krank; aufgenommen am 27. März 1912. 

Catarrhalische Erscheinungen der Lungen. An der Herzspitze 
systolisches Geräusch. Die Leber ist stark vergrößert, palpierbar und 
schmerzhaft. Großer Ascites und Ödeme, Dyspnoe. Tagesmenge des 
Harnes 500 ccm; spez. Gew. = 1022, alkalisch, Eiweiß (nach Esbach): 
1,75 °/ 00 ; kein Blut. Im Sediment granulierte und hyaline Zylinder. 

Patient bekam 3 Tage hindurch, vom 27.—30. März Diuretin; 
10:150, 2stdl. 1 Eßlöffel. Während dieser Zeit besserte sich seine 
Diurese gar nicht. 31. März erhielt er gar nichts. 1. April begannen 
wir die Injektionen mit Theocin. natrioacetic. 
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Eedälyi 


Datum 

Urinmenge 

ccm 

Getrnnkene 

Flüssigkeit 

ccm 

Körper¬ 

gewicht 

k? 

Anmerkung 

31. IU. 

600 

1400 

76,00 


1. IV. 

2600 

1500 

? 

3 X 0,30 g Theocin-natrio- 
acetic. intravenös 

2. IV. 

4300 

1500 j 

i 

70,30 

3 X 0,30 g Theocin-natrio- 
acetic. intravenös 

3. IV. 

2800 

1 1800 

68,90 

1X 0,30 g Theocin-natrio- 
acetic. intravenös 

4. IV. 

1600 

1200 

68,60 j 

— 


Die Ödeme und der Ascites verschwanden am 5. April ganz, so 
auch die unangenehmen subjektiven Erscheinungen. 

Wie aus den beiden letzteren der 3 Fälle zu ersehen ist, trat 
die diuretische Wirkung prompt am Tage der Injektion ein. 
Schon deshalb ist es ratsam, bei großen Ödemen, wenn sich 
Patient auch subjektiv sehr unwohl fühlt, die intravenöse Anwendung 
dieser Diuretika zu versuchen. 

Auf weitere Erfahrungen werde ich noch zurückkommen. 
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Aus der medizinischen Klinik Tübingen. 

(Vorstand: Prof. Dr. E. v. Rom berg.) 

Acidosebestimmnngen bei Diabetes mellitus. 

Klinische Untersuchungen über die Kohlensäure- 
spannung der Alveolarluft. 

Von 

Dr. Hermann Straub, 

früherem Assistenzarzt der Klinik, 
derzeitigem Assistenzarzt der 1. medizin. Klinik, München. 

(Mit 21 Kurven.) 

Zahlreiche Untersuchungen der letzten Jahre haben sich die 
Aufgabe gesetzt, einen klinisch brauchbaren Maßstab für den Grad 
der Acidose bei Diabetes mellitus zu gewinnen. Da die sauren 
Körper z. T. durch Ammoniak neutralisiert werden, wenn ander¬ 
weitig kein Alkali zur Verfügung steht, ist die Bestimmung des 
AmmoniakstickstofFs im Urin als Maß der Säurebildung benutzt 
worden. Auf ähnlichem Gedankengang beruht die Feststellung, 
wieviel Alkali (als Natr. bic.) zugeführt werden muß, um alkalische 
Reaktion des Urins herbeizuführen. Beide Indikatoren werden aber 
anscheinend durch nicht völlig kontrollierbare Einflüsse unabhängig 
von der Ketonkörperbildung modifiziert, vor allem durch spontane 
Schwankungen der Acidität des durch Medikamente nicht beein¬ 
flußten Harns. Deshalb ziehen die meisten Untersucher die aller¬ 
dings etwas mühsame direkte quantitative Analyse von Acetessig- 
säure (als Aceton bestimmt) und von 0-Oxybuttersäure im Urin 
vor. Alle Harnanalysen geben aber darum nicht sicher ein zu¬ 
verlässiges Bild der Ketonkörperbildung, weil fürs erste auch auf 
anderen Wegen, namentlich durch die Lungen, Ketonkörper den 
Körper verlassen, und weil vor allem der Nachweis fehlt, daß die 
Ausscheidung der Ketonkörper der Bildung derselben parallel geht. 
Manche Beobachtungen sprechen im Gegenteil dafür, daß gerade 
bei drohendem Coma die gefährlichen Substanzen retiniert werden, 
sei es, daß sie nur in bestimmter Form ausgeschieden werden 
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können, oder daß die Nieren unter bestimmten Bedingungen der 
Ausscheidung nicht mehr gewachsen sind. Für exakte Unter¬ 
suchungen ist man deshalb auf eine Analyse des Blutes selbst 
angewiesen. Tatsächlich findet sich bei diabetischer Acidose eine 
Verminderung der titrierbaren Alkalinität des Blutes. Leider sind 
aber die in Betracht kommenden Methoden nicht geeignet, klinisch 
fortlaufende tägliche Bestimmungen zn gestatten, die theoretisch 
und therapeutisch notwendig sind. Auch die durch pathologische 
Säuren hervorgerufene Verdrängung der Kohlensäure ans dem Blute 
<ier Armvene ist als klinischer Maßstab nicht zu verwenden, vor 
allem, weil das Venenblut in seiner Zusammensetzung durch den 
augenblicklichen Funktionszustand seines Versorgungsgebietes stark 
beeinflußt ist. 

In welcher Form zirkulieren die pathologischen Säuren im 
Blute ? Aus der Zusammensetzung des Blutes ergibt sich, daß von 
•der Gesamtmenge der pathologischen Säuren weniger als 0,5 °/ 0 als 
freie Säure vorhanden sein kann. Auch kann die Menge der freien 
Säure nur wenig, wahrscheinlich unmerklich variieren. Der ganze 
Best ist in Verbindung mit einer Base als Salz vorhanden. Daraus 
ergibt sich, daß (Milchsäure), Acetessigsäure und ß Oxybuttersäure 
Alkali fast quantitativ anderen Substanzen wegnehmen (L. Hender- 
son(31) p. 284). Daß sich dadurch die Menge der H-lonen des 
Blutes nennenswert ändern würde, ist schon a priori unwahr¬ 
scheinlich, wenn man bedenkt, wie weitgehend wichtige Lebens- 
- Vorgänge durch die minimalste Änderung der Reaktion beeinflußt 
werden. Das Bestehen von Acidose im Sinne einer Vermehrung 
der H-Ionenkonzentration muß als mit dem Leben unvereinbar be¬ 
zeichnet werden (vgl. L. Henderson, p. 318: Sicher ist, daß in 
einem Sinne Acidose eine falsche Benennung ist und daß niemals 
während des Lebens saures Blut zu finden ist, d. h. daß die Kon¬ 
zentration der H-Ionen niemals größer ist als 1—2 Teile in 10 Bil¬ 
lionen). Acidose bedeutet vielmehr oftenbar, daß den normalen 
Säuren des Blutes, insbesondere der Kohlensäure, Alkali weg¬ 
genommen wird. Entsprechend dem Verschwinden der Alkali¬ 
karbonate muß auch die Menge der freien Kohlensäure im Blute 
sinken, da exakte Neutralität nur erreicht werden kann, wenn die 
Konzentration des Bikarbonats fast mit der Konzentration der 
Kohlensäure zusammenfallt (L. H e n d e r s o n p. 274). Dadurch wird 
'ein Konstantbleiben der H-lonenkonzentration im Blute unter allen 
Umständen gewährleistet, die mit dem Leben vereinbar sind. 
<L. Henderson, p. 307: Schließlich scheint es ..., daß patho- 
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logische Bedingungen oder experimentelle Eingriffe den Tod herbei- 
führen müssen, ehe allgemeine Acidität selbst von sehr geringer 
Intensität ... im Gesamtkörper entwickelt werden kann. Acidität 
kann sich nicht entwickeln, weil ihr ein fast vollkommenes Ver¬ 
schwinden der Kohlensäure aus dem Blute, was zum Tode führt, 
vorangehen muß). 

Mit dieser Anschauung scheinen die Resultate im Widerspruch 
zu stehen, die mehrere Autoren mit der von Höher (32, 33, 34) 
angegebenen Gaskettenmethode unter pathologischen Bedingungen 
im Blute gefunden haben. Dieser Widerspruch ist nur ein schein¬ 
barer. Höher hat gezeigt, welch großen Einfluß der Kohlensäure¬ 
gehalt auf die Reaktion des Blutserums hat, unter Umständen 
kann das arterielle Blut doppelt soviel OH-Ionen enthalten als das 
venöse. Die in Frage stehenden Untersuchungen sind zum Teil 
mit der „Methode der strömenden Wasserstoffatmosphäre“ ausge¬ 
führt, wobei die gesamte Kohlensäure aus dem Blute ausgewaschen 
wird. Da die Kohlensäurespannung verschiedener gesunder Per¬ 
sonen nur wenig, höchstens 10 mm Hg, differiert, führt man so in 
die Bestimmungen nur einen ziemlich konstanten Fehler ein, der 
allenfalls vernachlässigt werden kann, wenngleich die Alkalinität 
des Blutes zu hoch gefunden wird. Nicht so unter pathologischen 
Bedingungen, unter denen die Kohlensäurespannung des Blutes 
sehr erheblich sinken kann. Unter diesen Verhältnissen wird man 
aus dem Blute wesentlich weniger Kohlensäure entfernen als aus 
dem Normalblute. Dadurch wird im Vergleich mit dem Normal¬ 
blute eine scheinbare Herabsetzung der OH-Ionenkonzentration be¬ 
dingt, die nur davon herrührt, daß weniger Kohlensäure als aus 
dem Normalblute ausgewaschen wurde. Auch Untersuchungen, die 
nach der „Methode der ruhenden Wasserstoffatmosphäre“ ange¬ 
stellt sind, selbst mit der von Hasselbach (28, 29, 30) einge¬ 
führten Verbesserung der „Schaukelmethode“, sind so lange nicht 
vergleichbar, als man zu der Untersuchung venöses Blut verwendet. 
Hasselbach u. Lundsgaard (29) haben neuerdings den Weg 
gezeigt, wie man vergleichbare Messung der H-Ionenkonzentration 
des Blutes verschiedener Individuen ausführen kann. Man muß 
die zu messende Blutprobe zuerst mit einer CO a -Luftmischung von 
der C0 2 -Spannung der Lungenluft behandeln und unter patholo¬ 
gischen Verhältnissen diese C0 2 -Spannung vorher gesondert be¬ 
stimmen. Ich stimme deshalb mit Sörensen (40) überein, der 
den bisherigen Untersuchungen nur einen orientierenden Wert bei- 
mißt, weil dieselben in weitaus den meisten Fällen — wegen 

Deutsches Archiv f. klin. Medisin. 109. Bd. 15 
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fehlender Berücksichtigung der Bedeutung der Kohlensäure — mit 
kleineren oder größeren Fehlern behaftet sind (p. 527). Die Ein¬ 
wendungen, die Eolly (38) auf Grund seiner Untersuchungen mit 
Gaskettenmethode gegen Schlüsse erhoben hat, welche von S c h 1 a y e r 
und mir (15) bezüglich der Urämie auf Grund von-Kohlensäure¬ 
bestimmungen der Alveolarluft gezogen worden sind, vermag ich 
nicht als berechtigt anznerkennen, solange auch gegen die Unter¬ 
suchungen Eolly’s die oben angeführten Bedenken bestehen. Ob 
Bestimmungen, die den von Hasselbach u. Lundsgaard auf¬ 
gestellten Forderungen entsprechen, als Maß der Acidose Verwen¬ 
dung finden können, bleibt abzuwarten. 

Alle bisher besprochenen Methoden genügen also der Anforde¬ 
rung nicht oder nur unvollkommen, klinisch brauchbare tägliche 
Bestimmungen des Grades der Acidose auszuführen, teils, weil die 
Eesultate nicht in eindeutigen Beziehungen zur Acidose stehen, 
teils wegen methodischer Schwierigkeiten und zeitraubender Ver¬ 
suchsbedingungen. Dagegen haben wir durch die Bemühungen 
Haldane’s und seiner Mitarbeiter (zahlreiche Arbeiten im Journ. 
of Physiol. 32 u. f.) eine Methode kennen gelernt, die die klinische 
Bestimmung der Säuerung des Blutes ermöglicht, nämlich die Kon¬ 
trolle der Kohlensäurespannung der Alveolarluft nach Haldane. 

Der Gedankengang der Methode ist kurz folgender: DerPartiar- 
druck der Kohlensäure in der Alveolarluft des Gesunden, nach 
Haldane’s Methode gemessen, ist unter den wechselndsten Be¬ 
dingungen absolut konstant. Krogh (42) hat experimentell ge¬ 
zeigt, daß die Alveolarluft mit Katheter entnommen, also die Al¬ 
veolarluft derselben Beschaffenheit, wie sie uns Haldane’s Me¬ 
thode verschafft, im Spannungsgleicbgewicht mit dem arteriellen 
Blute steht. Dieses ist als Vermittler des Eeizes zum Atemzentrum 
anzusehen. Das Atemzentrum reguliert unter dem Eeiz der Kohlen¬ 
säurespannung des arteriellen Blutes die Atmung so, daß die 
Kohlensäuretension in der Alveolarluft und damit im arteriellen 
Blute konstant bleibt. 

Der Versuch, durch Messung der Kohlensäurespannung in der 
Alveolarluft Auskunft über das Bestehen von Acidose zu erhalten,, 
beruht auf den Arbeiten von Haldane und seinen Mitarbeitern 
Boycott (4), Priestley, Poulton (11) u. G. Douglas (5, 6} 
aus den Jahren 1905—1908. Zuerst Haldane u. Boycott (4) 
haben 1908 das Sinken der Kohlensäurespannung auf hohen Bergen^ 
Haldane u. Poulton (11) 1908 dieselbe Erscheinung bei Sauer¬ 
stoffmangel auf die Bildung saurer Produkte im Blute und die da- 
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durch bedingte Verdrängung von Kohlensäure bezogen. Sie führen 
aus, daß sich bei Sauerstoffmangel Milchsäure und andere saure 
Produkte bilden, die auf das Atemzentrum ebenso wirken wie 
Kohlensäure und dementsprechend einen Teil des Kohlensäurereizes 
ersetzen. Das Auftreten von Säuren bei Sauerstoffmangel und ent¬ 
sprechende Senkung der Kohlensäurespannung haben 1909 Douglas 
u. Haldane (5) zur Erklärung des Cheyne-Stokes’schen Atem¬ 
typus herangezogen. Mora wi tz u. Sieb eck (13) haben 1909 die 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft bestimmt, um über die Ur¬ 
sachen der Dyspnoe bei Trachealstenose ins Klare zu kommen. 
C. Sonne (14) hat 1911 auf Grund von Alveolargasanalysen die 
Ursachen der Sauerstoffmangelpolypnoe erforscht. Von Miß M. P. 
Fitzgerald (8) wurden 1910 Alveolargasbestimmungen veröffent¬ 
licht bei Erkrankungen des Blutes, der Kreislaufsorgane und der 
Atmung, von Fridericia u. Olsen (10) 1912 bei akut febrilen 
Krankheiten. Über Alveolargasanalysen bei Diabetes mellitus be¬ 
richteten Beddard, Pembrey u. Spriggs (1,2, 3) 1903, 1904, 
1908. Diese Autoren haben ebenfalls die Senkung der Kohlen¬ 
säurespannung auf den Reiz des Atemzentrums durch andere Sub¬ 
stanzen als die Kohlensäure bezogen, ihre Alveolargasanalysen 
haben sie kontrolliert durch Gasanalysen im Blut, durch'Alkalinitäts- 
titration des Serums, durch Bestimmung des Verhältnisses von 
Ammoniakstickstoff zu Gesamtstickstoff im Urin und durch Experi¬ 
mente über Lungenventilation und über den Einfluß der Einatmung 
von Kohlensäure und von Sauerstoff. Alle ihre Untersuchungen 
haben sie durch Versuchsprotokolle zahlenmäßig belegt. 1 ) 

Porges, Leimdörfer u. Markovici (17—24) haben 1910 
und 1911 über Untersuchungen berichtet, in denen sie dem Ge¬ 
dankengang der englischen Forscher folgend bei Diabetes mellitus 
und anderen Krankheiten Alveolargasanalysen ausgeführt haben. 
Die Methode der Alveolargasanalyse nach Haldane haben sie 
durch die von Plesch (44) 1909 angegebene Methode ersetzt. 
P1 e s c h verändert durch künstliche Maßnahmen, wiederholtes Ein- 
und Ausatmen derselben Luftmenge, die Zusammensetzung der 
Alveolarluft so, daß sie in Spannungsgleicbgewicht mit dem Blute 
des rechten Herzens, also mit dem venösen Blute kommt. Bei 
den Untersuchungen von Porges, Leimdörfer u. Markovici 

1) Die Angabe der neuesten Auflage des Noorden’schen Buches, „Die Zucker¬ 
krankheit". daß derartige Feststellungen bei Diabetes erstmals von Porges, 
Leimdörfer u. Markovici gemacht worden seien (p. 155), trifft nicht zu, 
da die genannten Autoren ihre Versuche erst 1909 begonnen haben. 

15* 
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handelt es sich also nicht um Messung der Gase des arteriellen, 
sondern des venösen Blutes, die mit der Regulation der Atmung 
direkt nichts zu tun haben. Dementsprechend sind für die Gase 
des venösen Blutes die von Haldane festgestellten Voraussetz¬ 
ungen nicht zutreffend. Haldane zeigt, daß die Kohlensäure¬ 
spannung des arteriellen Blutes konstant sei. Porges, Leim¬ 
dörfer u. Markovici (21) finden bei gesunden Versuchspersonen 
unter gleichen Bedingungen und um die gleiche Tageszeit an ver¬ 
schiedenen Tagen Differenzen von nahezu 6 mm Hg (Schw.-Ign.) 
ungeheure Differenzen, wenn man bedenkt, daß nach Haldane 
u. Priestley Steigerung um 1,4 mm Hg die Ventilationsgröße 
verdoppelt. Diese Verhältnisse müssen sich steigern durch alle 
Maßnahmen, die den Unterschied des Gasgehalts von arteriellem 
und venösem Blute erhöhen, z. B. Arbeit, Verdauung. 

Als ich bei Diabetes mellitus Untersuchungen mit der Hal- 
dane’schen Methode begann, war ich dazu veranlaßt in erster 
Linie durch das praktisch-klinische Bedürfnis nach einer derartigen 
Methodik. Ich war mir dabei völlig im klaren, daß einzelne der 
theoretischen Voraussetzungen der Methode noch nicht vollkommen 
experimentell durchgearbeitet sind und daß die Theorie demnach 
noch der Ergänzung bedarf. In welchen Punkten diese Ergänzung 
notwendig scheint, soll hier kurz erwähnt werden. Die vorhandene 
theoretische Ausarbeitung genügt immerhin, um die Sammlung kli¬ 
nischer Beobachtungen zu rechtfertigen. 

Das Bild des Coma diabeticum wird beherrscht durch Sym¬ 
ptome, die wir auf Störungen wichtiger Gebiete des Zentralnerven¬ 
systems beziehen. Mit der Haldane’schen Methode messen wir 
nun nicht quantitativ die Ursache dieser Störung, die Anhäufung 
von Säuren im Blute und den Geweben, sondern wir messen den 
Effekt der Säuerung auf ein Erfolgsorgan, dessen Funktionsstörung 
auch im klinischen Bilde besonders deutlich imponiert, auf das 
Atemzentrum. Die Wirkung der pathologischen Substanzen auf 
das Atemzentrum erkennen wir in der Herabsetzung der normaler¬ 
weise konstanten Kohlensäurespannung der Alveolarluft. Diese 
Wirkung kommt, soweit bis jetzt bekannt, Substanzen von saurem 
Charakter allgemein zu. Die Ansicht von Winterstein (45,46), 
daß es ausschließlich die Hydroxylionenkonzentration des Blutes 
sei, welche die Tätigkeit des Atemzentrums reguliere, wird von 
Laqueur u. Verzar (43) bestritten. Sollte sich bei allen mit 
Acidose einhergehenden Zuständen die Hydroxylionenkonzentration 
des Blutes bei der in der Alveolarluft herrschenden Kohlensäure- 
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Spannung für das betreffende Individuum konstant erweisen, so 
wäre für diese Zustände die Ansicht Winterstein’s als richtig 
erwiesen. Für unsere Untersuchungen ist diese exakte Feststel¬ 
lung unwesentlich. Soviel steht fest, daß Säure im Blut die 
Eoblensäurespannung herabsetzt und daß der Grad der Herab¬ 
setzung in Beziehungen zu der Menge der Säure steht. Späteren 
Untersuchungen muß es Vorbehalten bleiben, die bestehenden Re¬ 
lationen zahlenmäßig festzustellen. Über die Art der im Blut 
zirkulierenden Säure sagt uns Haldane’s Methode nichts ans. 
Auch wissen wir nicht, ob wir es nur mit einer oder mit mehreren 
chemisch differenten Säuren zu tun haben. Für den Spezialfall 
des Diabetes mellitus sind wir über die Natur der in Frage kom¬ 
menden Säuren durch frühere Untersuchungen gut unterrichtet. 
Daß das Coma diabeticum ansschließlich durch die sauren Eigen¬ 
schaften der pathologischen Stoflfwechselprodukte bedingt sei, wird 
bekanntlich bestritten. Man nimmt vielmehr meist neben der 
sauren Natur noch eine spezifische Wirkung der bei Diabetes vor¬ 
kommenden Substanzen an (Ehrmann (54). Für die quantitative 
Bestimmung genügt aber die Feststellung der Folgen der sauren 
Eigenschaften vollkommen. 

Daß die Empfindlichkeit des Atemzentrums für das Säurege¬ 
misch des Blutes unter physiologischen und manchen pathologischen 
Bedingungen stets dieselbe ist, wissen wir für zahlreiche Beding¬ 
ungen aus den Untersuchungen Haldane’s und seiner Mitarbeiter, 
auf denen die Verwendbarkeit der Methode überhaupt beruht. 
Dafür, daß auch beim Diabetes mellitus diese Voraussetzung zu¬ 
trifft, haben die Untersuchungen von Beddard, Pembrey und 
Spriggs Anhaltspunkte gegeben. Durch die vorliegenden Unter¬ 
suchungen wird diese Annahme weitere Stütze erhalten. Manche 
Beobachtungen sprechen jedoch dafür, daß die Empfindlichkeit des 
Atemzentrums unter bestimmten Voraussetzungen wechselt. Nar- 
cotica setzen die Empfindlichkeit des Atemzentrums herab. Ein¬ 
zelne Beobachtungen haben mich zu der Annahme geführt, daß in 
Zuständen seelischer Erregung die Kohlensänrespannung sinkt, 
daß also vielleicht psychische Vorgänge die Erregbarkeit des 
Atemzentrums steigern. Diese Einflüsse werden sich aber kon¬ 
trollieren und im Gang der Untersuchung ausschalten lassen. Eine 
offene Frage bleibt es vorläufig, ob nicht bei schwerer Acidose 
neben den das Atemzentrum reizenden sauren Substanzen auch 
noch andere narkotisch wirkende, die Erregbarkeit herabsetzende 
Stoffe im Blute kreisen. Man wird also zunächst in diesem Punkte 
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bei der Deutung der Resultate einige Vorsicht brauchen müssen, 
wenngleich die maximale Senkung der Xohlensäurespannung im 
Coma diabeticum gegen die Annahme spricht, daß solche Einflüsse 
eine wesentliche Bolle spielen. 

Erscheint demnach die Verfolgung der Kohlensäurespannung 
der Alveolarluft als Maß der Acidose schon durch den einen Ge¬ 
danken gerechtfertigt, daß man auf diesem Wege die Wirkung der 
Säuren auf ein Erfolgsorgan, das Atemzentrum, messend verfolgt, so 
weisen die schon erwähnten physikalisch-chemischen Eigenschaften 
des Blutes dieser Untersuchung noch eine weitere Bedeutung zu. 
Die freie Kohlensäure des Blutes, wie sie aus der Spannung und 
dem Absorptionskoefflzienten berechnet wird, beträgt nach Hender- 
s o n (31, p. 274) im Durchschnitt ungefähr */i» der gesamten Kohlen¬ 
säure. Im Blute sind nun folgende Qualitäten entweder absolut 

oder annähernd proportional (L. Henderson, p. 311): ^v,OH, 

Konzentration des Natriumbicarbonats, gesamte Kohlensäure und 
das physiologische Neutralisationsvermögen. Die gesamte Kohlen¬ 
säure ist, wie ausgeführt, eine Funktion der Kohlensäurespannung, 
so daß wir durch Messung der Spannung zugleich auch Aufschluß 
erhalten über die Konzentration des Natriumbicarbonats und über 
das physiologische Neutralisationsvermögen. Das aber sind gerade 
die Werte, über die wir Aufschluß wünschen. 

Seit Januar 1911 habe ich, von diesen Überlegungen ausgehend, 
bei den in der Tübinger medizinischen Klinik behandelten Diabe¬ 
tikern Alveolargasuntersuchungen nach Haldanes Methode aus¬ 
geführt. Während meines Aufenthalts in Cambridge hatte ich Ge¬ 
legenheit, die Methode durch J. Barcroft kennen zu lernen. Für 
die vielfache Anregung und Unterstützung, die ich während meines 
Aufenthalts in England von seiner Seite erfahren durfte, möchte 
ich ihm auch hier meinen besten Dank sagen. Technisch folgte 
ich durchaus den Anweisungen Haldanes, nur habe ich den 
Verschluß des Schlauchs statt durch die Zunge, durch einen Hahn 
mit weiter Bohrung unmittelbar hinter dem Mundstück bewerk¬ 
stelligt. (Morawitz u. Siebeck (13) bewerkstelligen den Ver¬ 
schluß durch eine Schiebevorrichtung). Die Messungen wurden 
tunlichst um dieselbe Tageszeit, meist zwischen 4 und 6 Uhr p. m., 
bei demselben Patienten, wenn irgend möglich, um nahezu dieselbe 
Minute ausgeführt, um äußere Einflüsse der Nahrung und etwa 
bestehende Tagesschwankungen auszuschließen, über deren Be¬ 
stehen wir noch nichts wissen. 
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Für jede Analyse wurden mindestens zwei Bestimmungen ge¬ 
macht, am Ende der In- und am Ende der Exspiration. Ehe ich 
größere Übung in der Technik besaß und bei nicht mit der 
Methode vertrauten Patienten begnügte ich mich nicht mit zwei 
Bestimmungen, sondern führte vier oder mehr Analysen aus, um 
zuverlässige Werte zu erhalten. Ich legte großen Wert darauf, 
vor der ersten Bestimmung die Patienten von der Harmlosigkeit 
der Untersuchung zu überzeugen, um die ersten Bestimmungen 
nicht durch psychische Einflüsse zu modifizieren. Unter diesen 
Kautelen habe ich aber so gut wie niemals Schwierigkeiten ge¬ 
habt, zuverlässige Resultate und gut übereinstimmende Doppel¬ 
bestimmungen zu erhalten. Daß bei Erkrankungen der Kreislaufs¬ 
und Atmungsorgane, besonders bei Dyspnoe, die Bestimmung unaus¬ 
führbar sein kann, ist selbstverständlich. Aus dem analysierten 
Volumprozentgehalt wurde unter Berücksichtigung des Barometer¬ 
standes und unter Zugrundelegung einer Wasserdampfspannung 
von 47 mm in der Alveolarluft die Tension in mm Hg berechnet. 

Großen Wert habe ich darauf gelegt, mich nicht mit einer 
einmaligen Bestimmung bei jedem Patienten zu begnügen, sondern 
womöglich in täglichen Bestimmungen die Änderungen der Kohlen¬ 
säurespannung zu verfolgen, da ich sehr bald die Wahrnehmung 
machte, daß nicht so sehr die absolute Höhe der Kohlensäure¬ 
spannung bei einer einmaligen Untersuchung, als vielmehr die 
Änderung von Tag zu Tag wertvolle Schlüsse auf die Beeinfluß¬ 
barkeit der Acidose gestattet. Außer der Kohlensäurespannung 
wurde stets die Menge der zugeführten Kohlehydrate und des 
Fleisches, die Menge des ausgeschiedenen Urins und Zuckers, 
sowie des Acetons und der /?*Oxybuttersäure quantitativ verfolgt. 
Der Zucker wurde polarimetrisch bestimmt. Aceton wurde mit 
Jod titriert. Die 5-Oxybuttersäure wurde im Lind’schen Äther¬ 
extraktionsapparat mit Äther extrahiert, in Wasser aufgenommen 
und polarimetrisch bestimmt. Die erhaltenen Resultate wurden 
in der in der Klinik üblichen Weise in Kurvenform aufgezeichnet, 
wodurch rasche Orientierung ermöglicht ist. 

Ich verfüge zurzeit über ca. 800 Einzelbestimmungen bei 33 
Diabetikern, mit verschiedener Schwere der diabetischen Störung, 
und zwar bei einzelnen derselben über 40—60 fortlaufende täg¬ 
liche Bestimmungen. Über die erhaltenen Resultate habe ich in 
der Sitzung des Tübinger medizinisch-naturwissenschaftlichen Ver¬ 
eins vom 13. Februar 1911*) vorläufige Mitteilung gemacht, meine 

1) Münchener med. Wochenschr. 1911 p. 930. 
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Untersuchungen aber seitdem fortgesetzt und in vielen Punkten 
ergänzt. 

I. Die Kohlensäurespannung bei Entziehung der 

Kohlehydrate. 

Nach Entziehung der Kohlehydrate aus der Nahrung kann es 
bekanntlich auch beim Gesunden vorübergehend zur Ausscheidung 
geringer Mengen von Aceton kommen, bei hochgradiger Inanition 
ist sogar das Auftreten von ß- Oxybuttersänre im Urin beobachtet 
worden. Kohlebydratentziehung bewirkt demnach auch beim nicht 
diabetischen Organismus geringen Grad von Acidose (vgl. Magnus 
Levy(52). Die Ketonkörperbildung erreicht aber nie so hohe 
Grade wie beim Diabetiker. Auf Grund dieser einfachen Beob¬ 
achtung würden wir also in der Reaktion gegen Kohlehydrat¬ 
entziehung bei Gesunden und Diabetikern nur einen graduellen, 
nicht einen prinzipiellen Unterschied sehen. Ich habe mich be¬ 
müht, festzustellen, wie der Einfluß der Kohlehydratentziehung in 
der Kurve der Kohlensäurespannung zum Ausdruck kommt, da 
diese mit den bisher geübten Methoden kaum oder überhaupt nicht 
nachweisbaren Grade von Acidose zugleich eine besonders feine 
Prüfung für die Empfindlichkeit der neuen Methode sind. 

1. Dr. 8., gesund. Bei gemischter Kost vom 24. April bis 9. Mai 
1911. 15 Ginzelbestimmungen an aufeinanderfolgenden Tagen. 'Kohlen¬ 

säurespannung Minimum 41,9. Maximum 42,7 mm Hg. Durchschnitt 42,3. 
10. Mai bis 15. Mai strenge Diabeteskost ohne Beschränkung der Fleisch¬ 
zufuhr. Maximale Senkung am 11. Mai auf 39,3 mmHg. Den Verlauf 
im einzelnen gibt Fig. 1. 



Bei kohlehydratfreier Ernährung sinkt die vorher konstante 
Kohlensäurespannung. Die Senkung erreicht am zweiten kohle¬ 
hydratfreien Tage ihr Maximum mit 3 mm Hg. Am dritten Tag 
beginnt die Kohlensäurespannung wieder anzusteigen und erreicht 
am sechsten Tage kohlehydratfreier Ernährung annähernd den 
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Normalwert wieder. Bei 'Wiederzufuhr kohlehydrathaltiger Nahrung 
bleibt die Kohlensäurespannung auf ihrem Normal wert. 1 ) 

2. K. F., 62 Jahre alt. Diabetes levis. Aortensklerose. Cerebrale 
Arteriosklerose. Geringe Glykosurie, kein Aoeton. Bei Entziehung der 
Kohlehydrate alsbald zuckerfrei. Toleranz über 80 g Brot. Kohlensäure¬ 
spannung normal ca. 41 mm Hg. Bei Entziehung Senkung um 5 mm 
auf 36,1. Wiederanstieg bei Fortdauer kohlehydratfreier Ernährung auf 
nahezu Normalwert und Beharren auf diesem Wert. 

Fig. 2. 

(Erklärung p. 234.) 

rrui m _ 

„ I z U H E I* \ t> 1 7\s\g \w\/f\mt 3 yi; 



1) Aus einer brieflichen Mitteilung von J. Barcroft weiß ich, daß er zu¬ 
sammen mit Higgins diese Senkung der Kohlensäurespannung bei kohlehydrat¬ 
freier Ernährung an Gesunden ebenfalls beobachtet hat. 
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Za Fig. 2. In dieser nnd den folgenden Figuren ist in einer 
oberen Reihe die Nahrnngsznfnhr registriert Fleisch ist durch 
schräg schraffierte Flächen dargestellt, Brot durch schwarze 
Flächen. Andere Kohlehydrate sind in Äquivalenten Brot ein¬ 
getragen und zwar Hafer mit liegenden Krenzen, andere Kohle¬ 
hydrate durch punktierte Flächen. In einer unteren Reihe ist die 
Harnmenge als weiße, umrahmte Fläche dargestellt, der ausge¬ 
schiedene Traubenzucker als schwarze Fläche. Medikamentöse 
Alkalizufuhr gibt eine mittlere schraffierte Fläche an. 

Die auf die Ketonkörper bezüglichen Bestimmungen sind in 
Kurvenform eingetragen, die Punkte geben die tatsächlichen Be¬ 
stimmungen. Oben ist in Kurvenform die Kohlensäurespannnng 
der Alveolarluft irt* mm Hg aufgetragen, unten Aceton und ß-Oxy- 
buttersäure in g pro Tag. 

3. J. X., 59 Jahre alt. Diabetes levis. Geringe Glykosnrie, kein 
Aceton. Bei Entziehung der Kohlehydrate bald zuckerfrei. Toleranz 
weniger ab 40 g Brot. 

Die Kohlensäurespannung weist den abnorm hohen Normalwert 
47,1 auf. Bei Entziehung der Kohlehydrate Senkung um 7,5 mm auf 
39,4 am sechsten Tage. Wiederanstieg bei Fortdauer kohlehydratfreier 
Ernährung und Erreichung des Normal wertes am 16. Tage. Beharren 
auf diesem Wert. Vgl. Fig. 3. 

4. H. H., 59 Jahre alt. Diabetes levis. Cirrhosis hepatis. Geringe 
Glykosnrie, kein Aceton. Kohlensäurespannung normal 38,6. Bei Re¬ 
duktion der Kohlehydrate Senkung auf 33,1. Verläßt vorzeitig die Klinik. 
Vgl. Fig. 4. 

5. E. St., 46 Jahre alt. Diabetes levis. Adipositas universalis. 
Geringe Glykosnrie. Kein Aceton. Zuckerfrei nur bei kohlehydratfreier 
Ernährung. Also schwerere Störung ab in den beiden vorhergehenden 
Fällen. Kohlensäurespannung normal 44,0 mm Hg. Bei hohlehydrat- 
freier Ernährung am sechsten Tag Senkung um 11 mm auf 33,1 mm Hg. 
Allmählicher Wiederanstieg auf die alte Höhe bei Fortdauer kohlehydrat¬ 
freier Kost am 16. Tag. 

Bei leichtem Diabetes mit niederer Toleranz stärkere Senkung der 
Kohlensäurespannung, langsamerer Wiederanstieg auf den alten Wert. 
Im Urin kein Aceton. Vgl. Fig. 5. 

6. Beträchtliche Besserung eines schweren Diabetes. L. Sch.. 
29 Jahre alt. Beginn der Behandlung mit 6,2 ° 0 Zucker. Aceton und 
cf-Oxybuttersäure. Kohlensäurespannung normal 42,9 mm Hg. Bei 
Entziehung der Kohlehydrate Senkung der Kohlensäurespannung auf 
33,8 mm Hg, also um 9 mm. Anstieg von Aceton und ß Oxybuttersäure. 
Zunächst bei kohlehydratfreier Ernährung noch 2,0 0 0 = 50 g Zucker 
pro Tag. Erst Dach über 4 Wochen strenger Diät zuckerfrei. Anstieg 
der Kohlensäurespannung sehr langsam, Erreichung des Normalwertes 
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Fig. 5. (Erklärung wie Fig. 2.) 



25 Tage nach Beginn der Kohlebydratentziebung. Schwinden von 
jtf-Oxybuttersäure und Aceton. Entlassen mit 40 g Brot Toleranz. 

Den Beginn der Kurve gibt Fig. 6. 

Dieselben Veränderungen der Kohlensäurespannung weisen 
folgende Fälle auf: 

7. F. St., 50 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Bei strenger Diät 
dauernd 1 °/ 0 = 40 g Zucker. Geringe Acetonausscheidung, keine 
^-Oxybuttersäure. 
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— 

— 

! - 

ccm Urin 

2300 

2600 

3000 

2700 

4200 

3600 

2800 

4200 

4000 

3000 

2900 

g 

Zacker 

1&3 

65 | 

42 

27 

21 

29 

17 

13 

32 

18 

20 

g 

Aceton 

0.46 

1,3 

0,6 

0,27 

1.3 

0,36 

0,84 

0,84 

0 

0,6 

0,29 

mm CO* 

37,8 

34,1 

33,1 


34,6 

36,2 

33,5 

36,6 

37,5 

38,6 

38,0 
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8. A. M., 53 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Bei strenger Diät 
dauernd über 1 °/ 0 = 40.—50 g Zuoker. Geringe Acetonaasscheidung, 
keine /S-Oxybuttersäure. 



Dezemb. 1911 

Januar 1912. 


29. 

30. | 31. 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

15. 

g Fleisch 

140 

100 100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

_ 

_ 

20 

100 

100 

g Brot 

150 

100 100 

100 

80 

80 

50 

20 

— 

— 

— 

— 

— 

— 



— 

— 

ccm Urin 

2700 

29003800 

2800 

3500 

3200 

3600 

3600 

3100 

3600 

3400 

3200 

4000 

3300 

3500 

3500 

3200 

4000 

g Zncker 

148 

157 j 175 

154 

168 

122 

94 

83 

74 

65 

105 

70 

80 

63 

63 

38 

42 

76 

g Aceton 

— 

- | - 

— 

' 

1,4 

1,6 

1,4 

1,1 

0,93 

1,1 

1,4 

1,3 

1.2 

1,3 

i 0,7 

0 

0,32 

1,2 

mm CO, 

1 

1 

1 “ : _ 



37,3 

35,4 

33,2 

37,0 

36,6 

38,8 

39,1 

38,4 38,9, 42,6 

40,3 

42,2 

43,1 


In den wiedergegebenen acht Fallen wird der Einfluß der 
Kohlehydratentziehung auf die Kohlensäurespannung der Alveolar¬ 
luft festgestellt und zwar bei einem Gesunden und bei sieben Diabe¬ 
tikern mit verschieden schwerer Störung. Es zeigt sich dabei, daß 
Entziehung der Kohlehydrate bei allen Fällen prinzipiell stets den¬ 
selben Einfluß hat; bei Entziehung der Kohlehydrate sinkt die 
Kohlensäurespannung der Alveolarlnft einige Tage lang ab, bleibt 
mehr oder weniger lang auf dem tieferen Niveau stehen, beginnt 
dann bei Fortdauer kohlehydratfreier Ernährung wieder zu steigen 
und erreicht nach verschieden langer Zeit den ursprünglichen, für 
die betreffende Person charakteristischen Wert wieder. Es ist dabei 
gleichgültig, ob der ursprüngliche Wert absolut hoch oder niedrig 
war, ob die Versuchsperson gesund oder diabetisch ist, ob die 
diabetische Störung leicht oder schwer ist, ob der Zucker während 
der Entziehung aus dem Urin verschwindet oder nicht, ob Keton- 
urie besteht oder nicht, ob während der Entziehung Ketonurie 
auftritt oder nicht. Im einzelnen zeigen sich jedoch graduelle 
Unterschiede insofern, als bei dem Gesunden die Senkung der 
Kohlensäurespannung weniger groß ist als bei den Diabetikern, 
als die Senkung früher ihren tiefsten Punkt erreicht, früher wieder 
ansteigt und als der Normalwert früher wieder erreicht wird. 

In allen bisher wiedergegebenen Fällen war von einer völlig 
gemischten oder jedenfalls von einer reichlich kohlehydrathaltigen 
Kost unmittelbar oder in wenigen Tagen zu kohlehydratfreier Er¬ 
nährung übergegangen worden. Es bleibt zu untersuchen, wie 
sich die Kohlensäurespannung gestaltet, wenn zu kohlehydratfreier 
Kost übergegangen wird, nachdem vorher nur eine bekannte kleine 
Kohlehyrdratmenge gegeben war. 
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9. L. E., 58 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Erstmals in Behand¬ 
lung der Klinik 9. November bis 22. Dezember 1911. Nie zuckerfrei. 
Auch an Gemüsetagen nur einmal 4 g, meist über 10 g Zucker. Bei 
strenger Diät und 100 g Fleisch ca. 1 °/ 0 = 20—30 g Zucker. Geringe 
Mengen von Aceton, keine j!?-Oxy buttersäure. Kohlensäurespannung etwas 
über 42 mm. Wurde dann mit Diätvorschriften entlassen und nahm 
täglich 100 g Fleisch und 40 -g Brot. Zur Nachuntersuchung kam die 
Patientin vom 13. bis 26. März 1912 wieder in die Klinik. Die Wir¬ 
kung der Entziehung der geringen Brotmengen gibt Fig. 7. 


Fig. 7. (Erklärung wie Fig. 2.) 



Analoge Verhältnisse zeigte der nächste Fall. 

10. W. Th., 50 Jahre alt. Mittelschwerer Diabetes. Wenig aktive 
Lungentuberkulose. Bei strenger Diät zuckerfrei oder nur ganz geringe 
Zuckermengen im Urin. Aber auch bei strenger Kost nicht dauernd 
völlig zuckerfrei. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




240 


Straub 


Bis zu 3 g Aceton und bis zu 5 g ß -Oxybuttersäure täglich. 

Vom 2. bis 7. Mai täglich 50 g Brot, dann 2 Gemüsetage, dann wieder 
50 g Brot. Den Verlauf der KohlenBäurespannung gibt Fig. 8. Auch hier 

sinkt die Kohlensäurespannung mit 


•Fig. 8. (Erklärung wie Fig. 2.i 
m*i 

6\7\t \ 9 \w\tt 


kohlehydratfreier Ernährung um 
2,5 mm, nach Zulage der alten 
Brotmengen steigt sie prompt 
wieder an. Bemerkenswert ist das 
analoge Steigen und Fallen der 
ß • Oxybuttersäure. 

11. Ch. R., 53 Jahre alt. 
Leichter Diabetes, Lungentuber¬ 
kulose (II. Stadium). Zuckerfrei 
nur bei kohlehydratfreier Er¬ 
nährung. Aceton selten über 1 g, 
Spuren von ß- Oxybuttersäure. 
Nach längerer kohlehydratfreier 
Periode erhält Pat. vom 15. bis 
23. November täglich je 100 g 
Fleisch und 50 g Brot, am 20. 
und 21. wurden Gemüsetage ein¬ 
geschaltet. Ira Urin war damals 
kein Aceton. Den Verlauf der 
Kurve gibt der zweite Teil von 
Fig. 9. 

Die Beispiele der Fälle 9, 
10 und 11 zeigen also, daß 
die Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft derselben Regel 
folgt, wenn man von einer 
konstanten, wenigkohlehydrat¬ 
haltigen Nahrung zu kohle¬ 
hydratfreier Ernährung über¬ 
geht. Auch iu diesem Falle 
sinkt die Kohlensäurespannung von ihrem Normalwerte ab, beginnt 
nach einigen Tagen wieder anzusteigen, und erreicht nach einiger 
Zeit trotz fortgesetzt kohlehydratfreier Kost den alten Normalwert 
wieder (Fall 9). Wird früher die alte Kohlehydratmenge wieder 
zugelegt, so wird die ursprüngliche Kohlensäurespannung wieder 
erreicht (Fall 10 und 11). 

Es interessiert nun, zu erfahren, wodurch der Wiederanstieg 
der Kohlensäurespannung auf den ursprünglichen Wert bedingt 
wird. An sich sind zwei Möglichkeiten denkbar. Entweder geht 
die Bildung der Ketonkörper in der bisherigen pathologisch ver- 
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Fig. 9. (Erklärung wie Fig. 2.) 



mehrten Weise weiter, aber der Körper hat die Fähigkeit erlangt, 
dieselben zu neutralisieren, ohne seinen Alkalibestand anzugreifen. 
Oder es kommt nicht mehr in dem ursprünglichen Maße zu ver¬ 
mehrter Ketonkörperbildung. Diese Hemmung der Ketonkörper¬ 
bildung könnte z. B. dadurch bedingt sein, daß der Körper aus 
•dem zugeführten Eiweiß vermehrt Kohlehydrate bildet und aus¬ 
nützt. ln diesem Falle müßte Eiweißentziehnng auf die Kohlen¬ 
säurespannung ähnlich wirken wie Kohlehydratentziehung, sobald 
die Kohlehydrate aus der Nahrung gestrichen sind. 

12. Derselbe Fat. wie Fall 11. In eine länger danernde Periode 
kolehydratfreier Ernährung mit je 100 g Fleisch täglich werden zwei 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 16 
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Gemüsetage eingeschaltet. Die Kohlensäurespannung sinkt nur am ersten 
Gemüsetage ganz unmerklich, die Senkung bleibt innerhalb der Fehler¬ 
grenzen der Methodik. Fig. 9, erster Teil. 

13. Derselbe Pat. wie Fall 9. Während nach Kohlehydratentziehung 
bei Darreichung von 100 g Fleisch täglich die Kohlensäurespannung im 
Wiederansteigen begriffen ist, werden am 20. und 21. April zwei Gemüse¬ 
tage eingeschaltet. Der Anstieg der Kohlensäurespannung wird dadurch 
in keiner Weise unterbrochen (Fig. 7). 

14. Derselbe Pat. wie Fall S. Tabelle Seite 238. Man sieht, wie 
gerade an den beiden Gemüsetagen, 11. und 12. Januar, die Kohlen¬ 
säurespannung besonders stark anBteigt, nicht sinkt. Dieselbe Erscheinung 
wurde bei diesem Pat. später nochmals beobachtet: 



Januar 1912 


18. 

19. 

20. 

21. 

g Fleisch 

100 

— 

— 

100 

g Brot 

- | 

— 

— 

— 

ccm Urin 

! 2400 

3400 

4200 

3500 

g Zucker 

! 36 

54 

59 

56 

g Aceton 

0,7 

_ 

0,8 

8,7 

mm C0« 

| 40,8 

40,7 

42,0 

43,5 


Die Beispiele 12, 13 und 14 zeigen, daß die Entziehung des 
Fleisches auf die Kohlensäurespannung der Alveolarluft keinen 
erkennbaren Einfluß aus&bt. Kohlehydratbildung aus Fleischeiweiß 
kann nicht der Grund für das Wiederansteigen der Kohlensäure¬ 
spannung nach längerer kohlehydratfreier Diät sein, da Entziehung 
des Fleischeiweißes den Wiederanstieg nicht hintanhält. 

15. Im Anschluß sei noch eine Beobachtung bei leichtestem Diabetes 
erwähnt, der schon bei mäßiger Reduktion der Kohlehydrate zuckerfrei 
wurde. G. N., 54 Jahre alt. Diabetes levis. Adipositas universal». 
8chon bei 80 g Brot am 17. Februar zuckerfrei. Der regelmäßige Ver¬ 
lauf der Kohlensäurekurve wird nur unterbrochen durch eine kleine 
Senkung am 21. An diesem Tage fand sich auch eine Spur Zucker im 
Urin. Während der ganzen Zeit täglich 100 g Fleisch. 


Februar 1912 


März 



16. 

17. 

18. 

19. 

20. ! 

21. 

22. j 

23. 

24. 

25. 

26. 

27. 

28. 

29. 

1 . 

2. 

1 3. 1 

g Brot 

100 

80 

80 

80 

so : 

80 

60 

60 

60 

80 

80 

80 

100 

100 

120 

120 

1140 

mm CO* 

43,4 

41,9 

41,3 

<M 

42,8 

40,9 

42,1 

42,1 

42,2 

43,0 

42,4 

42,0 

41,8 

|42,0 

43,2 

43,1 

[44,2 '< 

1 ’ 1 


Auch bei mäßiger Reduktion der Kohlehydrate der Nahrung 
tritt demnach leichte Senkung der Kohlensäurespannung und all¬ 
mählicher Wiederanstieg auf den Normalwert ein. 
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II. Das Verhalten der Kohlensäurespannung 

1 bei schwerem Diabetes. 

Bei schwerem Diabetes finden wir wechselndes Verhalten. 
Unter Umständen sinkt selbst bei sorgfältiger Behandlung die 
Kohlehydrattoleranz mehr oder weniger rasch, während die Acidose 
allmählich steigt Dieses Verhalten kommt in der Kohlensäure¬ 
spannung gut zum Ausdruck. 

16. E. St, 14 Jahre alt. Erstmals in Beobachtung der Klinik 
2. Dezember 1910 bis 2. Februar 1911. Anfangs reichlich Zucker 
(bis 3 °/ 0 ) und Ketonkörper. Bei vorsichtiger Entziehung wird allmählich 
eine Toleranz von 50 g Brot erzielt, fast völliges Schwinden der Ketonurie. 
Zum zweiten Male kam der Junge in Beobachtung 29. April bis 30. Mai 1911. 
Die Toleranz war auf 20 g Brot gesunken, obgleich der Junge die ver- 
ordnete Diät streng eingehalten batte. Über das Verhalten der Kohlen¬ 
säurespannung gibt folgende Tabelle Aufschluß: 



Jan. 1911 

Febr. 






Mai 1911. 








9. 

12. 

27. 

2. 


9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

16. 

16. 

17. 

18. 

19. 

20. 

21. 

g Fleisch 

50 

60 

60 

_ 


50 

60 

50 

50 

50 

50 

60 

50 

50 

50 

50 

50 

50 

g Brot 

40 

60 

40 

— 


20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

g Zucker 

0 

0 

0 

_ 


2,8 

2,11 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

g Aceton 

0,64 

0 

0,32 

— 

0,40 

0,42 

d 

0,26 

0 

0 

0 

© 

00 

0,42 

o 

0 

V 

0,9 

0 

0 

g fi-Oxj- 
butters. 

1,08 

0 

0 

— 

0,40 

0,7 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0,84 

o 1 

1 

0 

0 

mm CO, 

42,9 

42,6 

38,2 

38,5 

35,7 

33,5 

36,1 

36,6 

36,4 

32,4 

33,6 

34,0 

32,1 

35,5 35,2 

36,4 

34,5 

36,3 


Man erkennt in der Tabelle, wie schon während der klinischen 
Beobachtung bei annähernd gleichbleibender Toleranz für Brot die 
Kohlensäurespannung um über 4 mm sank nnd wie diese Senkung 
bis Mai noch um weitere 2—3 mm zugenommen hatte. Der Junge 
ist am 19. Februar 1912 seinem Diabetes erlegen. 

Aber auch das umgekehrte Verhalten kommt zur Beobachtung. 
Ebenso wie durch sorgfältige Schonung die Toleranz für Kohle¬ 
hydrate steigen kann, so kann auch durch entsprechende Maß¬ 
nahmen die Acidose zurückgehen, die Kohlensäurespannung steigen. 

17. E. R., 45 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Bisher nie Diät 
eingehalten. Kam am 2. Februar 1912 mit hoher Glykosurie über 5 °/ 0 
und erheblicher AcidoBe in klinische Behandlung. Wegen der Acidose 
nnd schlechten Allgemeinzustandes wird auf völlige Kohlehydratentziehung 
verzichtet, wegen bestehender Verdauungsstörungen kann medikamentös 
kein Alkali gegeben werden. Den Erfolg der Behandlung zeigt Fig. 10. 

16 * 
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Fig. 10. (Erklärung wie Fig. 2.) 



Man erkennt, wie bei gleichmäßiger, beschränkter Brotzufuhr 
die Zuckerausscheidung etwas zurückgeht, wie die /J-Oxybutter- 
säure aus dem Urin verschwindet und das Aceton ebenfalls ab¬ 
nimmt. Am bemerkenswertesten ist jedoch der ganz gleichmäßige 
Anstieg der Kohlensäurespannung von dem sehr niederen Werte 
28,7 mm am 3. F'ebruar bis auf 39,4 am 17. Februar. Da sich 
gleichzeitig das Allgemeinbefinden hob. wurde nun doch ein Ver¬ 
such mit weiterer Reduktion der Kohlehydrate gemacht. Das 
Resultat war zwar eine weitere Reduktion der Glykosurie auf 
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ca. 2 °/ 0 = 20 g an Gemüsetagen, aber Ketonurie und Kohlensaurer 
Spannung kehrten in derselben gleichmäßigen Weise zu den ur¬ 
sprünglichen Werten zurück. Am 15. März. Gemüsetag, wurden 
23 g Zucker, und je 2 g Aceton und /?-Oxybuttersäure ausgeschieden. 
Die Kohlensäurespannung war wieder auf 30,8 mm gesunken. Diese 
Beobachtung veranlaßte uns, zum ursprünglichen Regime mit etwa 
50—100 g Brot täglich zurückzukehren. 

Analoges Verhalten beobachtete ich bei folgendem Fall: 

18. Derselbe Pat. wie Fall 10. Nach über 4 Wochen dauernder 
strenger Diät werden immer noch Spuren von Zucker ausgeschieden, 
dauernd besteht nicht unerhebliche Ketonurie. Die Kohlensäurespannung 
ist abnorm tief. Es wurde deshalb beschlossen, kleine Brotmengen zu¬ 
zulegen. Die Wirkung auf die Acidose gibt folgende Tabelle: 


April 1911 Mai 




24. 

25. 

26. 

27. 

| 28. 

| 29. 

30. 

1 . 

2. 

1 3. 

4. 

5. 

6. 

g 

Fleisch 

50 

50 

50 

50 

50 

50 

50 

50 

50 

1 50 

50 

61 1 

100 

8 

Brot 

0 

0 

0 

0 

0 

20 

30 

I 30 

50 

50 

50 

50 

50 

ccm Urin 

2000 

2000 

1800 

2000 

1700 

1500 

1500 

1700 

1800 

1600 

1500 

1700 

2500 

i * 

Zucker 

0 

0 

Spur 

0 

Spur 

2t 

21 

17 

27 

22 

20 

24 

15 

g 

Aceton 

2,4 

2.6 

2,5 

2,8 

2,0 

2,0 

1 .« 

2,0 

2,2 

1,6 

1,5 

0,9 

1,8 

8 

^-Oxybntter- 

4,2 

5,2 

3,8 

2,4 

1,9 

1,8 

1,7 

0,5 

1,8 

1,4 

0,6 

2,4 

3,5 


säure 














mm C0 2 

83,6 

! 1 

34,1 

31,7 

32.8 

i 

30,8 

33,2 

34,9 

35,2 

35,6 

35,0 

1 ’ 

36,4 

37,1 

37, ( 


Die bei kohlehydratfreier Ernährung bis auf 30,8 mm ge¬ 
sunkene Kohlensäurespannung steigt bei Zulage von Kohlehydraten 
gleichmäßig wieder an bis auf über 37 mm. Einen Teil des weiteren 
Verlaufs gibt Fig. 8. 

Worin besteht nun der Unterschied der letztaufgeführten Fälle 
gegenüber den Fällen, denen die Beispiele 1—15 entnommen sind. 
Offenbar handelt es sich bei den letzteren um die schwerere Störung. 
Wir hatten gesehen, daß die erstangeführten Fälle nach Entziehung 
der Kohlehydrate verschieden lange Zeit brauchen, um den ur¬ 
sprünglichen Wert der alveolaren Kohlensäurespannung wieder zu 
erreichen. Auch hatte es sich gezeigt, daß die Störung im all¬ 
gemeinen schwerer ist bei den Fällen, die sehr spät normale 
Kohlensäurespannung erreichen (5 und besonders 6). Bei den zu¬ 
letzt aufgeführten Fällen ist die Störung offenbar so schwer, daß 
der Normalwert überhaupt bei kohlehydratfreier Kost nicht mehr 
erreicht werden kann, sondern erst nach Zulage mäßiger Brot- 
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mengen (18). Im Falle 17, der vor Eintritt in die Klinik keine 
Diät gehalten hatte, hatte wohl der starke Zuckerverlnst das 
Sinken der Kohlensäurespannung bedingt, wfthrepd bei Beschränkung 
der Kohlehydrate der Zuckerverlust sich in solchen Grenzen hielt, 
daß die Kohlensäurespannung wieder anstieg. Bei Entziehung der 
Kohlehydrate jedoch sank er alsbald wieder ab. Wenn wir dem¬ 
nach in dem Umstande, daß die Normalkohlensäurespannung des 
schweren Diabetikers bei kohlehydratfreier Kost nicht wieder er¬ 
reicht werden kann, keinen prinzipiellen Unterschied gegenüber 
den leichten Fällen sehen, so werden wir erwarten, alle Übergänge 
zu finden zwischen dem Verhalten der Fälle 1—15 und demjenigen 
der Fälle 16—18. «Die Fälle 17 und 18 unterscheiden sich ja 
schon graduell dadurch, daß bei 17 die zur Erhaltung der Normal¬ 
kohlensäurespannung nötige Menge der Kohlehydrate größer ist 
als bei 18. Ein Grenzfall wäre deijenige, der ohne Brotzufuhr 
schließlich doch, aber nur in ganz unverhältnismäßig langer Zeit, 
seine Normalspannung wieder erreicht. Ein solcher Fall ist der 
folgende: 

19. Derselbe Pat. wie Fall 11, 12, Fig. 9. Beginn der Kohlehydrat* 
entziehnng am 11. Oktober 1911. Tiefster Wert der CO,-Spannung am 
17. Oktober, am 5. kohlehydratfreien Tage 31,9 mm. Dann znnSohst 
ziemlich rascher Wiederanstieg, vgl. den ersten Teil der Tabelle. Aber 
Verharren unterhalb des Normalwertes. Einen Teil des weiteren Ver¬ 
laufs gibt Fig. 9. Erst am 7. November wird in langsamem Anstieg 
der Normalwert 40,5 erreicht. Vgl. den zweiten Teil der Tabelle. Der 
Mann wird nur bei völlig kohlehydratfreier Kost eben zuckerfrei, bei 
Brotzulage scheidet er alsbald wieder Zucker aus. (Fig. 9, zweiter Teil.) 



1 " 

1 

1 


Oktober 1911 



November 1911 

; 

17. 

18. 

19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

5. 

6- 

! 7. 

8. 

g Fleisch 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

g Brot 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

g Zucker 

3,8 

— 

— 

— 

— 

— 

_ 



_ 

I _ 

g Aceton 

1,0 

1,3 

1,2 

0,58 

I 

— 

0,2 

— 

0,3 

0,24 

0,26 

' 

0,25 

g /7-Oxybutter- 

0,57 

1,0 

0,7 

— 

— 

— 

säure 

uim CO, 

31,9 

34,4 

32,2 

37,9 

38,0 

39,0 

1 

37,7 

39,2 

39,8 

40,5 

1 1 

40,6 


Es erhebt sich nun die Frage, ob damit alle Grade der Acidose 
erschöpft sind, oder ob noch schwerere Störungen beobachtet werden, 
bei denen es nicht oder nur vorübergehend gelingt, selbst durch 
Kohlehydratzufuhr und medikamentöse Maßnahmen die Kohlen¬ 
säurespannung auf normale Werte zu bringen. In der Tat habe 
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ich mehrfach solche Fälle beobachtet. Bei allen diesen Diabetikern 
handelt es sich nm sehr schwere Störungen des Zuckerstoffwechsels 
mit starker Acidose, die in der Ausscheidung reichlicher Keton¬ 
körper im Urin zu Ausdruck kommt. 

20. K. H., 25 Jahre alt, schwerster Diabetes. Sehr lange, vom 
7. November 1910 bis 24. Mars 1911 in klinischer Behandlung. Dauernd 
hohe Ketonurie und sehr reichliche Zuckerausscheidung. Fig. 11 gibt 
einen Ausschnitt aus der sehr langen Kurve. Am Ende der Figur ist 
eine Periode relativ guten Befindens wiedergegeben, die Glykosurie ging 
damals zurfick, die Kohlensäurespannung stieg für kurze Zeit auf normale 
Werte. Sehr bald trat jedoch wieder Verschlimmerung ein, die Kohlen- 
säurespannung sank wieder. Der Kranke wurde im Beginn des Coma 
nach Hause geholt. Über manche Einzelheiten der Kurve wird an anderer 
Stelle noch zu sprechen sein. 

War bei diesem Kranken wenigstens vorübergehend während 
einer Periode besonders guten Befindens und spontanen Rückgangs 
der Glykosurie die Kohlensäurespannung auf normale Werte ge¬ 
stiegen, so zeigt der folgende Fall überhaupt nie mehr für längere 
Zeit normale Werte. An der Kurve fällt das starke spontane 
Schwanken der Kohlensäurespannung bei gleichbleibender Er¬ 
nährung auf, ein Schwanken, das auch die /?-Oxybuttersäurekurve 
zeigt. 

21. J. N., 26 Jahre alt. Schwerster Diabetes. Alte Lungenspitzen- 
affektion ohne frische Erscheinungen. In klinischer Beobachtung 10. Januar 
bis 20. Februar 1911. Einen Ausschnitt aus der Kurve gibt Fig. 12. 

Im folgenden sei über einige Beobachtungen berichtet, die un¬ 
mittelbar vor dem unaufhaltsamen Eintritt diabetischen Comas ge¬ 
macht wurden. Hier zum erstenmale beobachten wir Werte der 
Kohlensäurespannung von 25 mm und weniger. Auf keine Weise 
ist die Spannung in die Höhe zu bringen. 

22. A. Sch., 37 Jahre alt. Fig. 13 gibt die Beobachtungen wieder, 
die keines Kommentars bedürfen. Tod im Coma 9. Dezember 1911. 

23. Dasselbe Verhalten findet sich in Fig. 14, die von einem 35 Jahre 
alten Diabetiker G. E. stammt. Am 6. August, bei einer Kohlensäure¬ 
spannung von 19,9 mm, traten comatöse Symptome auf. Im Beginn des 
Comas wurde er am 7. Juli nach Hause geholt. 

24. J. M., 32 Jahre alt. Seit 30. Januar 1911 in Behandlung der 
Klinik, starb am 8. April im Coma diabeticum. Ausschnitte aus der 
Kurve gibt Fig. 15. Während des Comas wurde an den beiden Tagen 
vor dem Exitus die niedrigen Werte von 11,1 und 10,8 mm Kohlensäure¬ 
spannung gemessen, die nur wenig höher sind, als die von Beddard, 
Pembrey und Spriggs im diabetischen Coma festgestellten Werte. 
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Fi;?. 11. (Erklärung wie Fig. 2.) 
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Fig. 15. (Erklärung wie Fig. 2.) 
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III. Die Beziehungen der Kohlensäurespannung zur 
Ketonurie und die Bedeutung der absoluten Höhe der 
Kohlensäurespannung. 

Bei Durchsicht der wiedergegebenen Kurven und Tabellen fällt 
zunächst auf, daß die Kohlensäurespannung unter ihren Normalwert 
sinken kann, ohne daß quantitativ mit den üblichen Methoden 
meßbare Acetonmengen im Urin aufzutreten brauchen, ja, ohne daß 
die Legal’sche Acetonprobe positiv ausfällt. Wir wissen nun frei¬ 
lich, daß mit besonders feinen Untersuehungsmethoden Spuren von 
Aceton ganz gewöhnlich im Urin nachweisbar sind und werden 
deshalb auf den negativen Ausfall der wenig empfindlichen Proben, 
die bei diesen Untersuchungen Verwendung fanden, keinen allzu¬ 
großen Wert legen. Es ist schon eingangs erwähnt, daß bei Kohle¬ 
hydratentziehung auch beim Gesunden mit feinerer Technik ganz 
gewöhnlich kleine Mengen von Aceton im Urin nachgewiesen werden 
können, aber doch sind diese Mengen zu gering, als daß mit den 
gewöhnlichen Methoden eine quantitative Verfolgung dieser mini¬ 
malen Ketonurie möglich wäre. Daß es zu vermehrter Bildung 
von Ketonkörpern kommt, ist allgemein bekannt. Diese vermehrte 
Bildung von Ketonkörpern zeigt nun die Kohlensäurespannung auf 
das Schönste und Empfindlichste an (Beispiel 1, 2, 3, 4, 5). Die 
Verfolgung der Kohlensäurespannung erweist sich also hier als das 
weit empfindlichere Reagens. Wird Aceton im Urin nachweisbar 
und quantitativ meßbar, so folgt die Acetonkurve im ganzen der 
Kurve der Kohlensäurespannung, d. h. erstere steigt, wenn letztere 
fällt und umgekehrt (Fall 7, 8). Dasselbe gilt bei noch stärkerer 
Ketonurie, wenn im Urin auch ß-Oxybuttersäure nachweisbar wird 
(Fall 6,10). Ähnliche Verhältnisse weist auch Fall 17 auf. Immer¬ 
hin erkennt man bei näherem Zusehen schon in dem einen oder 
anderen der bisher aufgeführten Beispiele, daß die Kurven der 
Kohlensäurespannung und der Ketonurie nicht strenge Spiegel¬ 
bilder sind, wie sie es sein müßtep, wenn Wirkung auf die Atmung 
und Ausscheidung der Ketonkörper streng parallel gingen. Noch 
größer wird diese Diskrepanz, wenn man die Fälle mit hoher 
Ketonurie in Betracht zieht. Hier lassen die Kurven der Kohlen¬ 
säurespannung und der Ketonkörper keinerlei gleichsinnigen Ver¬ 
lauf erkennen. In Fig. 11 z. B. steigt an den letzten Beobachtungs¬ 
tagen die Ketonurie eher an, die Kohlensäurespannung dagegen 
zeigt ebenfalls deutlichen Anstieg und erreicht sogar normale Werte. 
Dabei hob sich das Allgemeinbefinden sichtlich, die auf drohendes 
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Coma hinweisenden Symptome, die besonders von 15.—21. Januar 
hervorgetreten waren — Druck im Leib, saures Aufstoßen, Übel¬ 
keit, Kopfweh, Appetitlosigkeit, Erbrechen, Durchfall — ver¬ 
schwanden, der Patient fühlte sich frisch und kräftig. Auch die 
Zuckerausscheidung sank erheblich. Der Anstieg der Kohlensäure¬ 
spannung entsprach also einer wesentlichen Besserung im Allgemein¬ 
befinden. Doch wird man sich wundern, daß bei bestehender er¬ 
heblicher Ketonurie überhaupt der Normalwert der C0 2 -Spannung 
erreicht werden konnte. Darüber später. 

Außerordentlich starke Schwankungen der Kohlensäurespannung 
finden sich bei (von 2 Tagen abgesehen) gleielibleibender Diät und 
gleichbleibender Alkalizufuhr in Fig. 12. Ausgesprochen comatöse 
Symptome bestanden in diesem Falle nicht. Auch die Ketonkörper¬ 
kurve weist starke spontane Schwankungen auf, die aber mit den 
Schwankungen der Kohlensäurespannung keine Beziehungen er¬ 
kennen lassen. Ähnliche Schwankungen findet man in mehreren 
anderen Kurven wieder, besonders in Fig. 18. Die absoluten Werte 
der Kohlensäurespannung halten sich jedoch bei den eben an¬ 
geführten Kurven offenbar oberhalb der Werte, bei denen unter 
allen Umständen comatöse Symptome auftreten. Da man in diesem 
Stadium der Acidose ohne ausgesprochen comatöse Symptome bei 
der Taxierung des Allgemeinbefindens sehr auf subjektive Ein¬ 
drücke angewiesen ist, läßt sich nicht mit Bestimmtheit sagen, 
inwieweit diese Schwankungen der Kohlensäurespannung den 
Schwankungen im Allgemeinbefinden entsprechen. 

Anders wird dies aber bei den Fällen 22, 23 und 24; Figg. 13, 
14, 15. Bei all diesen Fällen, die in wenigen Tagen dem dia¬ 
betischen Coma erlagen, finden sich Werte der Kohlensänrespannung, 
die niedriger sind, als alle bisher beobachteten. Hier ist der Körper 
offenbar am Ende seiner Neutralisationsfähigkeit angelangt Die 
absolute Höhe der Ketonurie dagegen ist bei den 8 aufgeführten 
Fällen eine recht verschiedene. Im ersten Falle hält sie sich in 
bescheidenen Grenzen, im zweiten ist sie recht erheblich. Be¬ 
sonders bemerkenswert ist der dritte (24). Hier ist im Coma die 
Ketonurie viel geringer als einige Zeit vorher, als comatöse Sym¬ 
ptome nur angedeutet waren. Wenn wir in diesem Falle die 
Ketonkörper als Ursache des Coma anerkennen, müssen wir an¬ 
nehmen, daß Ketonäraie und Ketonurie nicht mehr parallel ge¬ 
gangen sind, sondern daß die Ausscheidung versagte. 

In dem letzten Falle haben wir nun zweifellos den Schlüssel 
gefunden, warum die Kurve der Kohlensäurespannung und der 
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Ketonarfe nicht in gleichem Sinne za verlaufen brauchen. Offenbar 
zeigen beide Kurven bis zu gewissem Grade verschiedene Dinge 
an. Die Verminderung der Kohlensäurespannung der Alveolarluft 
zeigt, wie hoch das Niveau der sauren Körper im Blute gestiegen 
ist, die Kurve der Ketonurie zeigt, wie viele dieser Substanzen im 
Urin ausgeschieden werden. Keine der beiden Kurven för sich 
allein gibt an, wie viele Ketonkörper gebildet werden, wohl aber 
bekommen wir über die Ketonkörperbildung wenigstens einen 
schätzungsweisen Anhalt durch den Vergleich der beiden Kurven. 
Es wird später bei der Besprechung der Fälle 38—41, Figg. 18 
bis 21 zu zeigen sein, wie derselbe Vorgang vermehrter Keton¬ 
körperbildung bei zwei Fällen in ganz verschiedener Weise in den 
Kurven zum Ausdruck kommen kann, je nachdem die gebildeten 
Ketone retiniert werden — Senkung der Kohlensäurespannung — 
oder nach ihrer Bildung alsbald wieder ausgeschieden werden — 
Anstieg der Ketonurie —. Um also ein zutreffendes Bild über die 
Ketonkörperbildung zu erhalten, wird man beide Kurven verfolgen 
müssen. Nur eine größere Erfahrung wird darüber belehren, in 
welchen Fällen man für die Therapie mit der einen der beiden 
Kurven auskommen kann. Darüber aber, wieweit die gebildeten 
Säuren den Alkalibestand des Körpers angegriffen haben und wie 
sehr demnach das Leben durch die Acidose gefährdet ist. gibt 
offenbar die Kurve der Kohlensäurespannung guten und zuver¬ 
lässigen Aufschluß. 

Was nun die absolute Höhe der Kohlensäurespannung der 
Alveolarluft betrifft, so liegt es nach dem Besprochenen auf der 
Hand, daß eine einmalige Bestimmung keinerlei zuverlässigen Schluß 
auf das Befinden gestattet Schon der Normalwert weist bei ver¬ 
schiedenen Personen recht beträchtliche Differenzen auf, deren 
Bedeutung uns bisher völlig unbekannt ist. Dann aber würde es 
bei den manchmal recht starken Schwankungen der Kohlensäure* 
kurve oft einen Zufall bedeuten, ob man bei einer Analyse einen 
hohen oder niederen Wert findet. Anders wird dies erst bei regel¬ 
mäßiger Verfolgung des Kurvenverlaufs. Da ist es unschwer möglich, 
bestimmte Typen zu unterscheiden, die mir auch prognostisch von Be¬ 
deutung zu sein scheinen. Diese Typen sind im vorangehenden charak¬ 
terisiert worden. Der erste ist der der mäßigen Senkung bei Ent¬ 
ziehung der Kohlehydrate und Wiederanstieg nach mehr oder weniger 
langer Zeit. Intensität und Dauer der Senkung geben hier wert¬ 
volle Aufschlüsse über die Schwere der Störung. Bei schwereren 
Störungen kehrt die Spannung spät oder nicht zum Normalwert 
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zurück, oder sie erreicht denselben nur vorübergehend. Es folgt 
der Typus der starken unvermittelten Schwankungen, wenn der 
Körper dauernd an der Grenze seiner Neutralisationsfähigkeit steht. 
Wird diese Grenze merklich überschritten, so fällt die Kohlen- 
Säurespannung wieder stetiger auf ganz abnorm tiefe Werte und 
erreicht im Coma die tiefsten überhaupt bisher beobachteten Zahlen. 

Unter den Faktoren, die die Höhe der Kohlensäurespannung 
beeinflussen, steht Alkalizufuhr an erster Stelle. Wie mächtig die 
Kohlensäurespannung namentlich dann in die Höhe getrieben, wird, 
wenn sich eben erst Alkalimangel im Körper eingestellt hat, zeigen 
besonders eindrucksvoll die Figg. 19, 20, 21. 

Bei Fall 38, der später noch eingehender besprochen werden 
soll, veranlaßt« uns die schon bei gemischter Kost bestehende ab¬ 
norm niedrige Kohlensäurespannung, alsbald Alkali zu geben. Man 
sieht, wie trotz der eingeleiteten Entziehung der Kohlehydrate die 
Kohlensäurespannung in diesem Falle nicht sinkt, sondern sogar 
zunächst langsam ansteigt Nach meinen über diesen Punkt ge¬ 
ringen Erfahrungen gelingt es durch übermäßige Bikarbonatzufuhr 
nur schwer, die Kohlensäurespannung über den Normalwert in die 
Höhe zu treiben. Es treten dann alsbald lästige Störungen, be¬ 
sonders Durchfall auf, die zum Aussetzen des Alkali veranlassen. 
In ganz schweren Fällen gelingt es bekanntlich auch durch reich¬ 
liche Alkalizufuhr nicht, die Acidose und das Coma hintanzuhalten. 
In solchen Fällen sinkt auch trotz reichlichster Alkalizufuhr die 
Kohlensäurespannung unaufhaltsam Figg. 11, 12, 13, 14. 

IV. Der Einfluß von Kohlehydratkuren auf die 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft. 

An den ersten Beispielen dieser Arbeit war gezeigt worden, 
wie Reduktion und Entziehung der Kohlehydrate zunächst die 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft herabsetzt. Im folgenden 
soll festgestellt werden, wie sich die Alveolarluft bei Mehrzulage 
von Kohlehydraten verhält. Hat die Kohlensäurespannung nach 
anfänglicher Senkung ihr normales Niveau schon wieder erreicht, 
so ist es von vornherein wenig wahrscheinlich, daß durch Kohle¬ 
hydratzulage die Spannung über die Norm in die Höhe getrieben 
werden sollte. In den Figg. 4 u. 5 erkennt man auch in der Tat, 
daß in solchem Fall Brotzulage keinen erkennbaren Einfluß auf 
die Kohlensäurespannung der Alveolarluft ausübt. Anders ist dies 
jedoch, wenn die Kohlensäurespannung nach Kohlehydratentziehung 
ihren Normalwert noch nicht wieder erreicht hat. In diesen Fällen 
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hat Brotzulage in der Hegel einen sofortigen erhöhenden Einfluß 
auf die Kohlensäurespannung, der fast immer schon am Tage der 
Brotzulage zu vollem Ausdruck kommt Solche Beispiele geben 
die Fig. 8 u. 9. Ebenso die folgende Beachtung: 

25.. Derselbe Pat. wie Fall 11, 12, 19. 


November 1911 


10. 

11. 

12. ' 

13. 

14. 

g Fleisch j 100 

100 

100 

! ioo 

| 100 

g Brot — 

— 

— 

20 

| 30 

g Zocker — 

— 

— 

7,2 

I 10,4 

mm CO* j 39,3 

38,5 

38,9 

40.5 

41,3 


26. Dieselbe Pat. wie Fall 17. 


März 1912 



14. 

16. 

16. 

17. 

g Fleisch 

_ 

' - 

120 

120 

g Brot 

— 

— 

20 

30 

g Zucker 

28,6 

23,4 

40,5 

50,4 

g Aceton 

1,66 

1,98 

1,65 

1,68 

g /J-Oxybuttersäure 

1,96 

1,98 

2,65 

2,24 

mm CO* 

32,0 

30,8 

i 1 

33,5 

34.1 


Auch in Fig. 13 erkennt man, wie Mehrzulage von Brot am 
2. Dezember 1911 selbst in einem ganz desolaten Falle vorüber¬ 
gehend eine Steigerung der Kohlensäurespannung mit sich brachte. 
Es braucht wohl kaum betont zu werden, daß die eben gemachten 
Feststellungen nur beim Übergang von kohlehydratfreier oder wenig 
kohlehydrathaltiger zu kohlehydratreicherer Kost ihre Gültigkeit 
haben. Bei länger dauernder Kohlehydratzufuhr kann natürlich 
die Kohlensäurespannung sinken, und zwar selbst unter das bei 
beschränkter Kohlehydratzufuhr bestehende Niveau, namentlich 
dann, wenn der Zuckerverlust im Urin die Kohlehydratzufuhr über¬ 
steigt (vgl. bes. Fig. 10). 

Über den Einfluß anderer, in der Diabetesdiät weniger ge¬ 
bräuchlicher Kohlehydrate stehen mir nur spärliche Erfahrungen 
zu Gebote. Nach diesen wenigen Beobachtungen scheint es, daß 
auch andere Kohlehydrate als das Brot im allgemeinen denselben 
Effekt wie dieses haben. 
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27. Derselbe Pat. wie 
Fall 20. Fig. 16 zeigt den Ein¬ 
fluß von Kartoffeln. Die punk¬ 
tierten Flächen bedeuten ^Kar¬ 
toffeln, die Menge ist in Äqui¬ 
valenten Brot eingetragen. Auch 
hier Anstieg der Kohlensäure¬ 
spannung, Absinken der ß-Oxy- 
buttersäure. 

28. Derselbe Pat. wie 
Fall 7. Der zweite Teil von 
Fig. 17. zeigt den Einfluß von 
100 g Traubenzucker nach der 
Vorschrift von Klemperer (49), 
wieder derselbe Erfolg, Anstieg 
der Kohlensäurespannung. 

Von allen Kohlehydrat¬ 
kuren beansprucht zurzeit 
das größte Interesse die von 
Noorden eingefiihrte Hafer¬ 
kur. Über den Einfluß des 
Hafers stehen mir zahlreiche 
Beobachtungen zu Gebote, die 
dafür sprechen, daß jedenfalls 
in zahlreichen Fällen der 

s 

Hafer anders wirkt als die 
anderen Kohlehydrate. Es ist 
bekannt, daß die Hafer¬ 
wirkung bei verschiedenen 
Diabetikern, ja sogar bei dem¬ 
selben Diabetiker zu verschie- I 

denen Zeiten verschieden ist, ^ 

so daß man auch auf die ^ 

Kohlensäurespannung keine 
ganz gleichmäßige Wirkung 
erwarten darf. Der gleich- » 
sinnige Ausfall der meisten 
Beobachtungen spricht immer- w 
hin für eine gewisse Spezifi¬ 
tät. Ungleich der Wirkung 
anderer Kohlehydrate sieht 
man an Hafertagen nur ganz 
ausnahmsweise einen Anstieg 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd 
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29. Dieselbe Pat. wie Fall 17, 26. 


März. 1912 



4. 

5. | 

6. 

7. 

g Fleisch 

120 

Hafer- i 

Hafer 

— 

g Brot 

— 

tag 1 

tag 

| 

g. Zucker 

40,3 

85 

97 

36 

g Aceton 

1,0 

1,0 

1,0 

1.2 

g ß- Oxybuttersä ure 

0,4 

0,34 

0,4 

0,77 

mm CO, 

32,7 

32,8 

36,5 

35,5 


In anderen Fällen wird die Kohlensäurespannung durch Hafer¬ 
tage überhaupt nicht nennenswert beeinflußt. 

30. Derselbe Pat. wie Fall 24. 


März 1911 


j 

2. 

3. 

4. 

ö. 

g Fleisch 

100 

Hafer- 

Hafer- 

100 

g Brot 

100 

tag 

tag 

100 

g Zucker 

324 

, 232 

228 

174 

g Aceton 

11,0 

11,6 

10,1 

11,6 

g jtf-Oxybuttersäure 

— 

1 27,3 

38,2 

32,0 

mm CO* 

29,6 

' 29,4 

30,0 

30,2 


In recht zahlreichen Fällen wurde eine dem Hafer eigentüm¬ 
liche Nachwirkung beobachtet, die darin bestand, daß während der 
Hafertage die Kohlensäurespannung auf ihrem Niveau blieb, nach 
den Hafertagen aber anstieg. Wurde nach den Hafertagen eine 
Diät gegeben, die sonst eine Herabsetzung der Kohlensäurespan¬ 
nung erwarten ließe, so kam die Nachwirkung in Gleichbleiben 
oder sogar mäßiger Steigerung zum Ausdruck. Ein sehr charak¬ 
teristisches Beispiel dieser Art findet sich in Fig. 12, die von 
Fall 21 stammt, an den Hafertagen 9. u. 10. Februar 1911. 


Dasselbe Verhalten zeigt folgender Fall: 

31. B. W., 57 Jahre alt. Schwerer Diabetes. 


I 

Febrnar 1911 


3. 4. i 

5. | 

6. 

7. 

8. 

g Fleisch j 

60 60 

1 

Hafer- 

Hafer* 

60 

60 

g Brot 

1 50 50 | 

tag 

tag 

100 

100 

g Natr. bic. 

| 50 i 50 

50 

50 

50 

50 

g Zucker 

135 , 152 | 

210 

234 

108 

102 

g Aceton 

oo 

cd 

CD 

CD 

7,0 

5,2 

5,6 

3,4 

g ^-Oxybuttersäure 

i 17,6 1 16,4 

21,0 

6,8 

8,0 

4,9 

mm CO* 

f 44,3 i 38,4 

40,8 

1 40,8 

46,0 

46,8 


17* 
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Ansteigen der Kohlensäurespannung nach Hafertagen trotz 
folgender Gemüsetage zeigen folgende Fälle: 

32. F. St, 35 Jahre alt. Schwerer DiabeteB. Dauernd Aceton, 
keine /J-Oxy butter säure. 


Februar 1912 



4. 

1 

5. 

6. 

7. 

i 

8. 

9. 

g Fleisch 

| 160 

160 

Hafer¬ 

Hafer¬ 

1 

— 

g Brot 

— 

— 

tag 

tag 

— 

— 

g Natr. bic. 

50 

50 

1 50 j 

50 

50 

50 

g Zucker 

70 

41 

| 72 ’ 

125 

25 

13 

g Aceton 

2,9 

2,4 

! 1,4 

1,9 

1,5 

1,3 

mm CO* 

39,8 

39,5 

40,8 

i 40,8 

43.5 

43,6 


33. Derselbe Pat. wie Fall 16. 


Mai 1911 



1 1. 

2. 

3. 

4. | 

5. 

6 . 

7. 

! 8. 

g Fleisch 

50 

50 

Hafer-i 

Hafer-! 

_ 

— 

50 

I 50 

g Brot 

40 

40 

tag , 

tag j 

— 

— | 

20 

20 

g Zucker 

7,2 

40,0 

99,0 i 

77,4 | 

8,8 

— 

! - 1 

1,3 

g Aceton 

0,5 

1,1 

1.8 I 

1,3 

1,1 

0,3 

0,45 

0.4 

g /J-Oxybuttersäure J 

0,7 

1,1 

1,3 | 

2,5 , 

1,1 

0,7 , 

0,75 

0,4 

mm CO* 1 

31,0 

28,2 

1 27,9 | 

27,0 ! 

28,5 

1 29,1 | 

36,7 1 

! 35,7 


In verhältnismäßig zahlreichen Fällen ist aber die Haferwir¬ 
kung noch ausgesprochener. Es tritt dann sogar Herabsetzung der 
Kohlensäurespannung an Hafertagen ein. Ein Beispiel dieser Art 
ist Fig. 13, wo an den Hafertagen 28. u. 29. November 1911 die 
Spannung niedriger ist als am Vortag mit 50 g Brot. 

Dieselbe Beobachtung, Sinken der Kohlensäurespannung an 
Hafertagen gegenüber von Vortagen mit Brot, wurde auch in fol¬ 
gendem Falle gemacht: 

34. F. H., 39 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Lungentuberkulose 
/ II. Stadiums. 


Februar 1911 



y. 

10. 

11. 

12. 

g Fleisch 

150 

Hafer- 

Hafer- 

150 

g Brot 

80 

tag 

tag 

100 

g Natr. bic. 

— 

— 

_ ! 

30 

g Zucker 

170 

97 

144 

147 

g Aceton 

2,0 

5,4 

3,8 

3.8 

g /9-Oxybuttersäure 

; 3,7 

10,4 

7,2 

5,5 

mm CO* 

i 34,5 

33,7 

29,3 

33,6 
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Sogar nach strenger Diabetesdiät ohne Kohlehydrate kann an 
Hafertagen noch eine Senkung der Kohlensäurespannung eintreten. 

35. Dieselbe Fat. wie Fall 9, 13. 


November 1911 



22. 1 

23. 

24. 

25. 

26. 

Diät 

g Zucker 

100 g ! 

Fleisch 

36 

Hafer¬ 

tag 

89 

Hafer¬ 

tag 

89 

Gemüse¬ 

tag 

46 

Gemüse- 

'S 

mm C0 2 

43,8 : 

41,5 

42,0 

42,6 

43,5 


36. Derselbe Pat. wie Fall 7, 28. Im ersten Teil von Fig. 17 
tritt auf Hafer Senkung sogar nach GemQsetag ein, bei demselben 
Pat., der mit Traubenzucker nach Gemüsetag Steigerung aufgewiesen 
hatte. Senkung nach strenger Diät wurde bei diesem Patienten noch¬ 
mals beobachtet: 


November 1911 



16. 

17. 

18. 

19. 

g Fleisch 

100 

, Hafer- 

Hafer- 

— 

g Brot 

— 

tag 

tag 

— 

g Zucker 

38,5 

126 

146 

40 

mm C0< 

i 

36,6 

35,5 i 

36,5 

37,6 


Ganz besonders stark war die Senkung durch Hafer bei dem 
folgenden Patienten: 

37. Derselbe Pat. wie Fall 20, 27. Zu der in Fig. 11 wieder¬ 
gegebenen Periode wurde am 16. Januar 1911 ein Hafertag gegeben. 
Der Pat. fühlte sieb außerstande, den Hafer ganz aufzuessen, klagte 
über Übelkeit und Kopfweh. Am nächsten Morgen trat Erbrechen und 
Anstieg der Pulsfrequenz von 64 auf 120 ein. Die Kohlensäurespannung 
zeigte jähen Absturz. Durch reichliche Kohlehydratzufuhr gelang es 
damals, die drohenden Symptome zu beseitigen. Dieselben Erscheinungen 
wurden später bei demselben Pat. nochmals beobachtet, vgl. Tabelle. 
Am 8. Februar nahm Pat. seinen Hafer gerne, doch klagte er über 
saures Aufstoßen. Am 9. Februar weigerte er sich dagegen energisoh 
weiter Hafer zu nehmen, da dieser ihm widerstehe. Saures Aufstoßen, 
starke Erregung. Wieder wurde gleichzeitig 8enkung der Kohlensäure¬ 
spannung beobachtet (s. Tab. S. 262). 

Wie stark der Hafer die Ketonkörperbildung vermehrt hat, 
zeigt auch das rapide Steigen der Ketonurie. 
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Februar 1911 


• ! 

7. 

i 8. 

9. ; 

10. 

11. 

g Fleisch 

150 

Hafer- 

Hafer = 

150 

i 150 

g Brot 

100 

tasr 

40 g Brot i 

100 

100 

g Natr. bic. 

100 

100 

100 

100 

100 

g Zucker 

176 

173 

109 

155 

152 

g Aceton 

3,8 

4,8 

5,5 1 

9,5 

5,7 

g /9-Oxybuttereäure 

6,3 

3,8 

15,1 | 

24,0 

1 18,2 

mm CO, 

42,7 

42,1 

37,3 j 

38,3 

1 38,9 

1 


Eine scheinbare Ausnahme bildet der Anstieg der Kohlen¬ 
säurespannung während der Haferperiode 22. u. 23. Januar 1911 
(Fig. 11). Doch hatte die Kurve um diese Zeit ansteigende Tendenz, 
weshalb es wahrscheinlich erscheint, daß der Anstieg unabhängig 
vom Hafer und vor dessen Darreichung eiugetreten ist. Daß dem 
so sein kann, habe ich in einem analogen Falle beobachtet, bei 
dem ich eine Bestimmung am Morgen vor der ersten Haferportion 
ausfiihrte und die Kohlensäurespannung schon angestiegen fand. 
Daß auch in diesem Falle vermehrte Ketonkörperbildung durch 
den Hafer bedingt wurde, scheint mir außerdem der Anstieg der 
Ketonurie zu beweisen. Der Unterschied gegenüber der früheren 
und späteren Haferperiode bestände also nur darin, daß die ver¬ 
mehrt gebildeten Ketonkörper in diesem Falle alsbald wieder aus¬ 
geschieden wurden. 

In mehreren Fällen wurde also an Hafertagen Gleichbleiben 
oder Sinken der Kohlensäurespannung bei gleichbleibender oder 
steigender Ketonurie beobachtet. Nach dem auf p. 254 Ausgeführten 
dürfte ein solches Verhalten auf vermehrte Ketonkörperbildung zu 
beziehen sein. Diese vermehrte Ketonbildung kann sich entweder 
äußern in vermehrter Ketonurie, wenn die gebildeten Körper als¬ 
bald ausgeschieden werden, oder in Senkung der Kohlensäurespan¬ 
nung, wenn sie retiniert werden, oder in der angeführten Verände¬ 
rung beider Kurven, wenn nur ein Teil der gebildeten Körper 
ausgeschieden, der Rest retiniert wird. Daß tatsächlich ein und 
derselbe Vorgang, die als Folge eines bestimmten diätetischen 
Vorgehens auftretende vermehrte Ketonbildung, sich in den ein¬ 
zelnen Kurven auf diese verschiedenen Weisen ausdrücken kann, 
zeigen besonders eindrucksvoll vier Fälle, die auch sonst sehr viele 
Ähnlichkeit miteinander haben. 

38. E. K., 23 Jahre alt. Schwerer Diabetes. Bisher keine Diät 
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gehalten. Pat. kam mit reichlich Zucker, Aceton und ^-Oxybuttersäure 
im Urin und niederer Kohlensaurespannung zur Beobachtung. Trotz 
Entziehung der Kohlehydrate gelang es, durch Zufuhr von Natr. bic. 
die Ketonurie zu reduzieren, die Kohlensaurespannung langsam in die 
Höhe zu treiben und die Zuckerausscheidung erheblich zu beschränken. 
Es wurde am 13. Februar ein Hafertag gegeben (Fig. 18). 



Der Erfolg war sehr unerwünscht, die Ketonurie stieg, die Kohlen- 
Bäurespannung sank und die Zuckerausscheidung verschlechterte sich. 
Es gelang auch später nur ganz vorübergehend, den Zustand zu bessern, 
die Pat. wurde nicht zuckerfrei und erlag am 15. März ihrem Diabetes. 
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39. J. Sch., 14 Jahre alt. Schwerer Diabetes (Fig. 19). Bei Ent¬ 
ziehung der Kohlehydrate Rückgang der Glykosurie und Ketonurie, nur 
mäßige Senkung der Kohlensäurespannung. Am 30. Mai und 1. Juni 
Hafertage. Trotz Zulage von Natr. bic. Senkung der Kohlensäure¬ 
spannung und Steigen der Ketonurie. Nur dem Natr. bic. ist offenbar 


Fig. 19. (Erklärung wie Fig. 2.) 
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Fig. 20. (Erklärung wie Fig. 2.) 
fifjruar W*- _ _ 


FUiuA.. 


der Anstieg der Kohlen* 
säurespannung am l.Juni 
zu danken. Durch kon¬ 
sequente Beschränkung der 
Kohlehydrate gelang es 
wenigstens vorübergehend, 
den Harn von Zucker 
und Ketonkörpern zu be¬ 
freien und die Kohlen¬ 
säurespannung auf den 
Normalwert zu bringen. 

40. A. 3., 24 Jahre 
alt. Schwerer Diabetes 
(Fig. 20). An den Hafer¬ 
tagen 3. und 4. Februar 
1911 explosionsartiger 
Anstieg der vorher mini¬ 
malen Ketonnrie. Nur ge¬ 
ringe Senkung der Kohlen¬ 
säurespannung. Hier wur¬ 
den offenbar die vermehrt 
gebildeten Ketone zum 
größten Teil alsbald aus¬ 
geschieden. Doch gelang 
es nicht mehr, die un¬ 
günstige Wirkung der 
Hafertage auf die Keton¬ 
bildung rückgängig zu 
machen. Ketonurie und 
Glykosurie stiegen dau¬ 
ernd und am 23. April 
erlag Pat. dem Diabetes. 

41. F. St., 35 Jahre 
alt. Schwerer Diabetes 
(Fig. 21). Dasselbe thera¬ 
peutische Vorgehen wie 
in den vorangehenden 
Fällen ändert diesmal die 
Ketonurie nicht, nur die 

Kohlensäurespannung 
sinkt. Auch in diesem 

Verhalten sehen wir, wie gesagt, den Ausdruck vermehrter Ketonbildung. 
Durch alsbaldige Alkalizufuhr gelang es, die Kohlensäurespannung wieder 
in die Höhe zu treiben und hoch zu halten, doch wurde Pat. nicht zuckerfrei. 



Die letzten 4 Fälle, die vollkommen gleichartig behandelt 
wurden, insofern als bei allen während der Kohlehydratentziehung 
Hafertage eingeschoben wurden, zeigen alle während der Hafer- 
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Fig. 21. (Erklärung wie Fig. 2.) 
J*tuw 



tage hinsichtlich der Ketone ein Verhalten, das wir auf vermehrte 
Ketonbildung beziehen müssen, ganz im Gegensatz zu anderen 
Kohlehydraten, die antiketogen wirken, bei denen die Ketonkurven 
das entgegengesetzte Verhalten aufweisen. Eine antiketogene 
Wirkung, die sich in Anstieg der Kohlensäurespannung oder Sinken 
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der Ketonurie äußern würde, habe ich an den Hafertagen selbst 
nicht beobachtet. Wohl aber ist eine solche antiketogene Wirkung 
in mehreren Fällen an den Tagen nach Hafer zu bemerken, also 
eine ausgesprochene Spätwirkung des Hafers. Da bei allen anderen 
Maßnahmen die Wirkung auf die Ketone sofort in Erscheinung 
tritt, kann man diese verspätete Wirkung nicht als etwas natür¬ 
liches, allen Maßnahmen gemeinsames auffassen, sondern man muß 
darin eine spezifische Haferwirkung sehen. 

Soweit gehen die Tatsachen. Es interessiert, welche der vor¬ 
handenen Hypothesen über Haferwirkung am ehesten diesen Tat¬ 
sachen gerecht wird. Am Hafertag tritt nicht nur keine anti¬ 
ketogene Wirkung auf, sondern nicht selten sehen wir einen Kurven¬ 
verlauf — sinkende Kohlensäurespannung, steigende Ketonurie — 
der auf vermehrte Ketonbildung hin weist. Am sichersten wird 
dieser Effekt dann eintreten. wenn plötzlich der Glykogenabbau 
in der Leber gehemmt wird. Dann würde sich auch erklären, 
warum nach den Hafertagen ev. eine so starke antiketogene 
Wirkung zutage tritt. Das an den Hafertagen gesparte Leber¬ 
glykogen würde an den nächsten Tagen zur Hemmung der Keton¬ 
bildung verwendbar sein. So erinnert die Beobachtung an die 
Annahme, die in der Haferwirkung eine Hemmung des Glykogen¬ 
abbaus der Leber sieht. Bürker (50) hat gezeigt, daß Hafer¬ 
extrakte Traubenzuckeroxydation hemmen. Man könnte einen ähn¬ 
lichen Mechanismus im Körper vermuten und würde dann die 
Wirkung des Hafers als eine direkte Hemmung des Glykogen¬ 
umsatzes ansehen. Cohnheim u. Klee (öl) haben gezeigt, daß 
bei Haferdarreichung die äußere Sekretion des Pankreas sehr wenig 
in Anspruch genommen wird und vermuten, daß diese Schonung 
der inneren Sekretion des Pankreas zugute kommt. Die Hemmung 
des Glykogenumsatzes wäre dann eine indirekte, auf dem Umweg 
über das Pankreas erfolgende. Wenn ich demnach sage, daß meine 
Beobachtungen am ehesten in der angeführten Hypothese unter¬ 
gebracht werden können, so liegt es mir doch vollkommen fern, 
dieselben irgendwie als Beweis der Hypothese anzusprechen. Dazu 
sind die Schlüsse viel zu unsicher. 

Zusammenfassung. 

Es wird über Versuche berichtet, durch Messung der Kohlen¬ 
säurespannung der Alveolarluft nach Haldane ein Urteil über 
den Grad diabetischer Acidose zu gewinnen. 

Mit Haldane’s Methode wird die Wirkung saurer Substanzen 
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auf ein Erfolgsorgan, das Atemzentrum, gemessen. Zugleich geben 
die gefundenen Werte aber auch ein Urteil über das physio¬ 
logische Neutralisationsvermögen des Blutes. 

Mit Haldanes Methode wurden bei 33 Diabetikern fortlaufend 
täglich Bestimmungen der Kohlensäurespannung ausgeführt, im 
ganzen etwa 800 Einzelbestimroungen. 

Bei Entziehung der Kohlehydrate sinkt beim Nichtdiabetiker 
die Kohlensäurespannung zunächst ab, erreicht aber nach einigen 
Tagen das ursprüngliche Niveau wieder. Beim Diabetiker tritt 
eine stärkere Senkung der Kohlensäurespannung ein, das alte 
Niveau wird später erreicht als beim Gesunden. Grad und Dauer 
der Senkung gehen der Schwere der Störung annähernd parallel. 

Bei schwereren Graden von Acidose erreicht die Kohlensäure¬ 
spannung die normale Höhe nicht oder nur vorübergehend wieder. 
Es treten starke Schwankungen der Kohlensäurespannung ein, wenn 
der Körper um seinen Alkalibestand kämpft. 

Mit zunehmender Acidose sinkt die Kohlensäurespannung mehr 
und mehr ab und erreicht im Coma diabeticum die niedersten 
Werte ev. bis zu ca. 11 mm. 

Mit der Höhe der Ketonurie geht die Kohlensäurespannung 
nicht immer gleichsinnig. Werden die gebildeten Ketone alsbald 
ausgeschieden, so bleibt die Kohlensäurespannung hoch, nur die 
Ketonurie steigt. Werden die gebildeten Ketone retiniert, so sinkt 
die Kohlensäurespannung, die Ketonurie bleibt auf ihrem Niveau. 
Bei teilweiser Ausscheidung der Ketone ändern sich beide Kurven 
entsprechend. 

Weder die Verfolgung der Ketonurie allein, noch der Kohlensäure¬ 
spannung allein gibt Auskunft über den Grad der Ketonkörper¬ 
bildung. Erstere zeigt die Menge der Ketonkörperausscheidung, 
letztere die der Ketonkörperretention an. Beide Methoden zusammen 
dagegen lassen einen Schluß auf das Maß der Ketonkörperbildung zu. 

Durch Alkalizufuhr läßt sich sinkende Kohlensäurespannnng 
in die Höhe treiben. Versagt die Neutralisation, so sinkt die 
Kohlensäurespannung trotz Alkalizufuiir. 

Zufuhr der meisten Kohlehydrate — Brot, Traubenzucker, 
Kartoffel — erhöht pathologisch erniedrigte Kohlensäurespannung. 

An Hafertagen tritt in der Regel kein Anstieg der Kolilen- 
säurespannung ein. Diese bleibt gleich wie an vorangehenden 
kohlehydratfreien Tagen oder sinkt sogar noch tiefer ab. Dagegen 
steigt häufig die Kohlensäurespannung nach Hafertagen trotz kohle¬ 
hydratfreier Diät. 
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(Vorstand: Prof. Friedr. Müller.) 

Der Alkoholgehalt des Blntes unter verschiedenen 

Bedingungen. 

Von 

Waldemar Schweisheimer, München. 

(Hit 3 Abbildungen.) 

Trotz der geradezu unübersehbaren Literatur über den Ein¬ 
fluß des Alkohols auf den menschlichen und tierischen Organismus 
existieren nur verhältnismäßig wenig exakte Untersuchungen über 
den Übergang des Alkohols in die menschlichen und tierischen 
Körpergewebe und -Flüssigkeiten, insbesondere das Blut, und selt¬ 
samerweise gibt es bis heute keine einzige Arbeit über ein relativ 
naheliegendes Gebiet: den Unterschied des Alkoholübergangs in 
das Blut von alkoholgewöhnten und -nichtgewöhnten Menschen. 
Es ist vorauszusehen, daß ein vielleicht nicht unbeträchtlicher 
Unterschied zwischen Nichttrinkern, mäßigen Gewohnheitstrinkern 
und Potatoren in dieser Hinsicht bestehen wird. Drei Fragen 
sollen in den folgenden Untersuchungen zu lösen versucht und die 
eventuell gelungene Lösung auf ihre praktischen Konsequenzen in 
differential-diagnostischer und gerichtlich-medizinischer Beziehung 
untersucht werden: 

1. Ist im normalen menschlichen Blut präfor- 
mierter Alkohol vorhanden? 

2. Geht beim Menschen, der Alkohol zu sich ge¬ 
nommen hat, der Alkohol in unverändertem Zu¬ 
stand in die Blutbahn über und wie gestaltet 
sich der quantitative Alkoholnachweis im Blut 
bis zum Wiederverschwinden des Alkohols aus 
dem Kreislauf? 

3. Welcher Unterschied besteht in dieser Be¬ 
ziehung zwischen alkoholgewöhntem und alko¬ 
holnichtgewöhntem Organismus? 
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Zur Bestimmung der kleinen in Betracht kommenden Alkohol¬ 
mengen erwies sich als beste Methode die von Nicloux 1 ) an¬ 
gegebene, die in etwas modifizierter Form bei den folgenden Unter¬ 
suchungen verwendet wurde. 2 3 ) 

Das Nicloux’sche Verfahren zur Bestimmung kleiner Alkoholmengen 
beruht auf dem Prinzip des Farbenumschlags, den eine sehr verdünnte 
wässerige Alkohollösung bei Zusatz geringer Mengen Kaliumbichrotnat 
und Schwefelsäure und Erwärmung in einem bestimmten Moment erleidet; 
im Augenblick nämlich, wo * die Oxydation des Alkohols vollendet ist 
und das Kaliumbichromat anfängt im Uberschuß vorhanden zu sein, ver¬ 
wandelt sich die blaugrüne Farbe des Chromsulfats in eine gelbgrüne 
Färbung, die dem Durchdringen der Bichroma.tfarbe zuzuschreiben ist 
und das Ende der Reaktion anzeigt. Wenn die Konzentration der 
Bichromatlösung entsprechend gewählt ist, kann aus dem Verbrauch 
dieser Lösung direkt auf die Menge des vorhandenen Alkohols ge¬ 
schlossen werden. 

Eine genaue Beschreibung des angewandten Apparates und der 
Einzelheiten der Bestimmung muß hier folgen um die Umsetzung der 
gewonnenen Resultate in die praktische Verwendung zu erleichtern 
(vgl. Fig. 1). Sämtliche verwandten Teile sind in jedem größeren 
Laboratorium vorrätig oder können jedenfalls leicht beschafft werden. 
Nicloux 8 ) hat zu seinen Versuchen einen von Grähant konstruierten 
Destillationsapparat mit Quecksilberluftpumpe benützt, der hier beschriebene 
ist dem von Pringsheim 4 * ) angewandten ähnlich. 

Zur Aufnahme des zu untersuchenden Blutes dient ein großer Rund¬ 
kolben mit 1 1 Fassungsvermögen. Der Kolben hat einen ziemlich langen 
Hals (17 cm) als Vorsichtsmaßregel gegen etwaiges starkes Schäumen und 
ist mit einem durchbohrten Gummistopfen verschlossen, in den eine Leitungs¬ 
röhre so eingesteckt ist, daß sie nicht in das Innere des Kolbenhalses 
ragt, sondern mit dem unteren Rand des Stopfens abschneidet. Die 
Leitungsröhre steigt 35 cm in die Höhe und biegt dann scharf nach 
abwärts, läuft durch einen 70 cm langen Rückflußkühler und biegt dann 
noch einmal so um, daß sie senkrecht nach abwärts läuft. Sie mündet 
in ein mit doppelt durchbohrtem Gummistopfen verschlossenes, stark- 


1) Nicloux, M., Recherches experimentales sur reiimination de Palcool 
dans Porganisme. Determination d’un „alcoolisme congenital“. These. Paris 
1900. 0 Doin, editeur. 

2) Eine Zusammenstellung aller existierenden Alkoholbestimmungsmethoden 
findet sich in meiner demnächst erscheinenden Dissertation: „Der Alkohol¬ 
gehalt des Blutes unter verschiedenen Bedingungen“. Ebendort findet sich 
auch ein Verzeichnis der gesamten Literatur über Alkoholnachweis in mensch¬ 
lichen und tierischen Geweben und Flüssigkeiten (seit 1783). In der vorliegen¬ 
den Arbeit sind nur die aller wichtigsten Literaturangaben berücksichtigt. 

3) Nicloux, M., siehe Th£se Aum. 1). 

4) Pringsheim, Josef, Chemische Untersuchungen über das Wesen der 

Alkoholtoleranz. Biochemische Zeitschr. Bd. 12, p. 143. Berlin 1S08 
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wandiges, graduiertes Reagenzglas von 17 cm Höhe, in das sie noch ein 
Stück hineinragt; sie endet noch oberhalb der 20 cm betragenden 
Graduierung. In dem zweiten Loch des doppelt durchbohrten Stopfens 
läuft eine weitere Glasröhre, die scharf am unteren Stopfeuraud ab¬ 
schneidet, durch einen 50 cm langen zweiten Kühler senkrecht in die 
Höhe; durch einen kurzen Gumqiischlauch steht ihr oberes Ende mit 
einem gläsernen T-Stück in Verbindung. Das zweite Ende des T-Stückes 
(das nach oben steht), trägt einen kleinen Gummiscblauch; dieser ist mit 
einem Hofifmann’schen Quetschhahn geschlossen und wird nach beendeter 
Evakuierung und Destillation zum Zweck des Luftzutrittes geöffnet. Die 


Fig. 1. 



dritte Abzweigung des T-Stückes führt mittels Schlauchverbindung zu 
einem neuerlichen T-Stück, von dem es einerseits zu einer mit Sicherheits¬ 
flasche und Sicherheitsventil versehenen Bunsen’schen Wasserstrahlpumpe, 
andererseits zu einem Quecksilbermanometer geht. Das System ist allseitig 
geschlossen, an dem Manometer wird der Grad der Evakuierung durch 
Vergleich mit dem jeweiligen Barometerstand ermittelt. Eia Vakuum von 
15 mm Quecksilber, das mit dem beschriebenen Apparat erzielt werden 
kann, reicht für die Bestimmung vollständig aus. Die beiden Kühler 
und der Rundkolben sind durch eiserne Halter in ihrer Lage gehalten. 
Der Kolben — es empfiehlt sich bei häufigen Versuchen mehrere zur 
Hand zu haben —, kaun leicht zum Einbringen der Untersuchungs¬ 
flüssigkeit abgenommen werden, auch das graduierte Reagenzglas, in dem 
das Destillat aufgefangen wird, ist bequem abnehmbar. 

Deutsche! Archiv f. klin. Medizin. 109 . Bd. 18 
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Wichtig ist das gute Funktionieren der Kühlung. Mit einem Kühler 
allein geht viel Alkohol verloren, der zweite hat sich als unbedingt not¬ 
wendig erwiesen. Bei Vorversuchen mit einem Kühler allein ergab sich 
ein Alkoholverlust von 36 °/ 0 , wenn die Vorlage in Eis stand, von 30 °/ 0 . 
Die Anwesenheit des zweiten Kühlers und unaufhörliches starkes Durch- 
strömenlassen von kaltem Wasser verbürgt allein exakte Resultate. Auch 
die Stelle des Luftzuströmens nach beendeter Destillation ist experimentell 
als die bestmögliche erkannt worden. Ist sie vor der Vorlage angebracht, 
so besteht Gefahr, daß bei zu rascher Öffnung durch den einschießenden 
Luftstrom etwas Destillat in das zweite Röhrensystem geschleudert wird; 
hier dagegen werden etwaige Tropfen, die sich im Anfangsteil der zweiten 
Röhre unterhalb der Kühlung infolge zu rascher Destillation kondensiert 
haben, im Moment des Einströmens der Luft in die Vorlage zurück¬ 
gerissen, eine bei vorsichtiger Destillation unnötige, sonst aber wertvolle 
Schutzmaßregel. 

Bei Versuchen mit bekannten wässerigen Alkohollösungen wurden 
etwa 99,6 °/ 0 des destillierten Alkohols in der Vorlage wiedergefunden. 

Die Herstellung der Titrierlösungen erfordert große Genauigkeit. 
Es - wurden zwei Lösungen verwandt, eine solche von 19 g Kalium- 
bichromat auf 1000 ccm aqu. dest., eine zweite für ganz geringe Kon¬ 
zentrationen von 9,5 g Kaliumbichromat auf 1000 ccm aqu. dest. 

Die Blutuntersuchung geht folgendermaßen vor sich: Eine Hohlnadel 
wird in eine Armvene eingeführt und das Blut direkt in einem Erlenmeyer¬ 
kolben aufgefangen,* in dem sich zur Verhütung der Gerinnung eine Messer¬ 
spitze Natriumcitrat befindet. Mittels einer Pipette bringt man 10 ccm 
Blut in den Kolben, saugt in der gleichen Pipette 10 ccm destilliertes 
Wasser nach, gibt es ebenfalls in den Kolben und mischt gut durch 
Schütteln. Wenn man stets die gleichen Pipetten und Vorlagen benützt, 
vermeidet man eine Fehlerquelle. Hat man sehr geringe Alkoholmengen zu 
erwarten, so setzt man dem Blut kein Wasser zu. Nunmehr wird das System 
evakuiert und zwar so lange, bis das Evakuationsmaximum 
erreicht ist. Befolgt man diese Vorschrift, so ist der Pikrinsäurezusatz 
zur Verhütung des Schäumens, wie er von manchen Seiten vorgeschlagen 
wird, unnötig. Anderenfalls tritt allerdings bei vorzeitigem Erhitzen so 
starkes Schäumen des Blutes ein, daß das Blut in undestilliertem Zustand 
in die Vorlage spritzt und die Destillation wiederholt werden muß. Erst 
nach vollständiger Evakuation wird der Kolben im Wasserbad erwärmt; 
bei etwa 22 0 C. beginnt die Destillation, Erwärmung über 50 0 ist nicht 
nötig. Die Destillation im Vakuum muß mit Vorsicht geschehen. Wenn 
die Erhitzung zu rasch vor sich geht — man erkennt das daran, daß 
das noch gasförmige Destillat zu rasch durch die Kühlröhre hindurcbjagt, 
teilweise keine Zeit zur Kondensation findet und in durchsichtigen, nebel¬ 
artigen Wölkchen stoßweise in der Vorlage erscheint und den Rand der¬ 
selben beßchlägt —, dann besteht die Möglichkeit, daß das noch unkonden¬ 
sierte Destillat in die zweite Kühlröhre gerissen wird; dort wird es bei 
gut funktionierender Kühlung allerdings sicher kondensiert. Immerhin ist 
Gefahr vorhanden, daß bei allzurascher Destillation die Kondensation erst 
am oberen Ende der zweiten Kühlung zustandekommt und dann könnte 
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doch etwas von der Gewalt der Luftpumpe mitgerissen werden und der 
Bestimmung verloren gehen. 

Eine Destillation von a / ft des Blutes würde ausreichend sein allen 
Alkohol in der Vorlage zu erhalten. Bei einer Alkoholkonzentration 
von 1 : 3000 genügt nach Nicloux sogar die Destillation eines Viertels 
der Flüssigkeit. Trotzdem wurde fast stets die ganze Blutwassermischung 
überdestilliert, dafür hat sich ein Nachspülen mit Wasser als überflüssig 
erwiesen. 

Nach beendeter Destillation wird der Luft durch Öffnung des Hoff- 
mann’schen Quetschhahnes Zutritt gewährt und die graduierte Vorlage, 
in der sich ca. 17 ccm Flüssigkeit befinden, abgenommen. Die Menge 
des erhaltenen Destillats wird genau abgelesen. 

Nun gibt man 5 ccm des Destillates, in dem sich der Alkohol in 
wässeriger Lösung befindet, mittels einer Pipette in ein Reagenzglas; 
dazu fügt man 0,1 ccm Kaliumbichromatlösung (im allgemeinen ist stets 
von der Lösung I: 19 g Bichromat auf 1000 ccm Wasser die Rede), 
eine Menge, die für gewöhnlich zu gering ist um allen Alkohol zu oxy¬ 
dieren, sowie 5 ccm konzentrierter Schwefelsäure. Die Lösung erwärmt 
sich sehr stark und es tritt ein Farbenumschlag durch Entfärben des 
Bichromats ein. Aus einer graduierten Bürette läßt man bei fort¬ 
währendem Erhitzen bis zu leichtem Aufkocben, und Schütteln, solange 
Kaliumbichromatlösung nachfließen, bis die Färbung von grünblau in 
gelbgrün umschlägt. Das Optimum der Reaktion liegt bei 0,5—1,5 °/ 1 
Alkoholgehalt, bei einer Konzentration von mehr als 2 °/ 00 ist Verdünnung 
nötig. Bei weniger als 0,5 °/ 00 empfiehlt sich die Anwendung der Lösung II 
(9,5 g Kaliumbichromat: 1000 ccm Wasser). 

Man liest ab, wieviel Kubikzentimeter der Bichromatlösung verbraucht 
wurden. Bezeichnet n die Zahl der gefundenen ccm Kaliumbichromat¬ 
lösung , so ist die Alkoholmenge im ccm pro ccm der untersuchten 


Lösung jqqq* Beträgt die Menge des Destillates V ccm, so 


Gleichung: Absoluter Alkohol in 10 ccm Blut = —-- ccm. 1 ) 


gilt die 
Daraus 


berechnet man den Alkoholgehalt von 100 oder 1000 ccm Blut. Für 
die halb so starke Lösung II ist statt 1000 der Nenner 2000 zu setzen. 

Als Kontrollprobe wiederholt man das Verfahren mit anderen 5 ccm 
des Destillates, nur setzt man 0,05 ccm weniger Bichromatlösung hinzu 
als das erstemal und kocht kurz auf; der Farbenton muß noch blaugrün 
sein; bei Zusatz von weiteren 0,05 ccm Lösung tritt die gleiche Farbe 
wie im ersten Reagenzrohr auf. 

Angenehm wird anfänglich die Verwendung der von Nicloux 
empfohlenen Vergleichsröhrchen empfunden. Man wendet z. B. Alkohol- 


1) Die Konzentration der Nicloux’schen Bichromatlösung ist so gewählt, 
daß durch Ablesen der verbrauchten Menge direkt auf das Volumen des an¬ 
wesenden Alkohols geschlossen werden kann. Aus praktischen Gründen wurde 
deshalb von einer Umrechnung in Gewichtmaß Abstand genommen. Das Gewicht 
wird durch Multiplikation des Volumens mit dem Faktor 0,79867 = 4 erhalten. 

18 * 
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lösungen von 2, 1,5, 1, 0,8, 0,5, 0,2 °/ o0 an, die 2, 1,5, 1, 0,8, 0,5, 
0,2 ccm der Bichromatlösung bis zum Eintritt der gelbgrünen Farbe 
verbrauchen. In einer zweiten Reihe von Röhrchen setzt man jedesmal 
0,05 ccm weniger Lösung zu, so daß gerade noch die blaugrüne Färbung 
bleibt und vergleicht nun die Färbung der zu untersuchenden Flüssigkeit 
nach der Umwandlung in gelbgrün mit der am nächsten liegenden Farb- 
nuance der Vergleicbsröhrchen. 

Das Verfahren ist für Alkohol fast spezifisch. Aldehyd, dessen 
Anwesenheit als intermediäres Oxydationsprodukt des Alkohols noch in 
Frage käme, wurde durch Ausführung der sehr empfindlichen Schiff- 
schen J ) Reaktion auf Aldehyde ausgescbaltet. Wenige Tropfen Destillat 
wurden in einem Reagenzglas mit 1—2 ccm einer durch schweflige 
Säure entfärbten Lösung von reinem Rosanilin geschüttelt; es trat keine 
Rotfarbung ein, Aldehyd war also nicht vorhanden. 

In dem Destillationskolben bleiben alle festen Bestandteile des 
Blutes, Fibrin, Blutkörperchen usw. als Blutkucben zurück. Die Reinigung 
des Apparates erfolgt bequem durch Durchleiten von Wasser, Alkohol, 
Äther und Luft unter Hilfe der Luftpumpe. 

Aus einer pyknometrisch ermittelten 16,2 °/„ Alkohollösung wurde 
eine 2 °/ 00 hergestellt, die für die Vorversuche als Standardlösung diente. 
Die Untersuchung mit dem Nicloux’schen Verfahren lieferte bei ver- 
schiedenen Lösungen von bekanntem Gehalt das zu erwartende Resultat. 
(Für ganz minimale Konzentrationen wird immer ein gewisser Fehler 
vorhanden sein; denn selbst bei Untersuchung von destilliertem Wasser 
sind natürlich stets 1—2 Tropfen der Kaliumbichromatlösung II zur 
Erzielung einer leichten Gelbfärbung nötig, so daß das Resultat 0 nicht 
erzielt werden kann. Dieser Fehler spielt aber außer bei den minimalsten 
Alkoholmengen, die bereits an 0 grenzen, keine Rolle.) 

Die Versuche über den Alkoholnachweis im Blut eines Menschen, 
der längere Zeit keinen Alkohol zu sich genommen hat, werden 
im folgenden Kapitel besprochen. Hier sei nur erwähnt, daß Vor¬ 
versuche, die sich mit dem Zusatz abgemessener Alkoholmengen 
zu normalem Blut und ihrer Wiedergewinnung im Destillat be¬ 
schäftigten, folgendes Resultat lieferten. Zu Blut, dessen Alkohol¬ 
gehalt als 0.035; 0,024; 0,028 — promillig erkannt war — d. h. in 
1000 ccm Blut befanden sich respektive 35; 24; 28 cmm Alkohol —, 
wurden jeweils 5 ccm einer 2 promilligen wässerigen Alkohol¬ 
lösung gegeben; durch Schütteln wurde hinreichende Vermengung 
des Alkohols mit dem Blut herbeigeführt. Dazu kamen die in 
10 ccm Blut gefundenen Alkoholmengen von 0,35; 0,24; 0,28 emm 
Alkohol, so daß im Destillat 10,35, 10,24; 10,28 emm Alkohol zu 
erwarten waren. Statt dessen fanden sich 10,3125; 10,18; 10,245 emm 
Alkohol, was einem Verlust von 0,0375; 0,06; 0,035 emm entspricht. 

1) Meyer, Hans, Analyse nnd Konstitutionsernnttelung organischer Ver¬ 
bindungen p. 439. Berlin 1903. Springer. 
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Auf 100 Teile des vorhandenen Alkohols bezogen, ist das ein Fehler 
von 0,36; 0,586; 0,34 °/ 0 , was innerhalb der Fehlergrenzen des 
Destillationsapparates liegt. Auf 100 Teile Blut bezogen entspricht 
das aber nur einem Fehler von 0,000375; 0,0006; 0,00035 °/ 0 — 
das ist gewiß zu vernachlässigen. 

Das Resultat, das schon an und für sich sehr genau ist, wird 
dadurch noch weiter rektifiziert, daß bei den eigentlichen Versuchen 
der Alkohol nicht erst zu Blut zugesetzt wird, daß daher eine 
Fehlerquelle ausgeschaltet ist, die beim Mischen des Blutes mit 
Alkohol vielleicht vorhanden ist. 

I. Das normale Vorkommen von Alkohol im Organismus. 

Eine wichtige und vielfach erörterte Frage ist die, ob sich im 
normalen Blut bei Menschen, die längere Zeit gar keinen Alkohol 
zu sich genommen haben, Alkohol findet, eine Frage, deren Beant¬ 
wortung außerordentlich schwierig ist und die eine endgültige 
Lösung bis heute nicht gefunden hat. Falls Alkohol überhaupt 
vorhanden ist, so handelt es sich jedenfalls immer um außerordent¬ 
lich geringe Mengen; der Nachweis gestaltet sich daher nicht ein¬ 
fach. Insbesondere ist bei Anwendung der Kaliumbichromat- 
Schwefelsäuremethode wie bei den meisten Alkoholbestimmungs¬ 
methoden der Zweifel vorhanden, ob die reagierende Substanz 
ausschließlich Alkohol ist oder ob nicht wenigstens teilweise die 
Reaktion durch die Anwesenheit anderer reduzierender Stoffe be¬ 
dingt ist. Der oxydablen Substanzen im Organismus sind ja viele 
und auch bei Ausscheidung der meisten durch Benützung des 
Destillates kann ein absoluter Beweis für die Anwesenheit von 
Alkohol durch ein Oxydationsverfahren nicht geliefert werden. 
Selbst bei Ausführung anderer ausschließender Proben, z. B. der 
Schwefligsäure-Fuchsin-Probe für Aldehyd, die beim Destillat nor¬ 
malen Blutes negativ ausfällt, ist die Sicherheit, daß man es ledig¬ 
lich mit Alkohol zu tun hat, keine unbedingte. So wirkt Aceton, 
das erwiesenermaßen im normalen menschlichen Blut in minimalen 
Mengen vorhanden ist, gleichfalls reduzierend auf Chromsäure¬ 
lösung; allerdings tritt die Entfärbung der Chromsäure nicht sofort 
nach dem Erwärmen, sondern erst nach längerem Stehen ein. 
Einem weiteren und noch exakteren Ausbau der Untersuchungs¬ 
methoden bleibt der endgültige Nachweis des Alkohols als nor¬ 
malerweise auftretenden Oxydationsprodukte des menschlichen und 
tierischen Körpers Vorbehalten. 

Immerhin wäre das Auftreten von Alkohol im Körper auch 
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ohne Alkoholeinnahrae wohl zu verstehen. Alle Methoden der 
Alkoholbestiraraung geben in organischen Geweben und Flüssig¬ 
keiten positive Resultate und zwar nicht etwa nnr nach dem 
Tode, wo durch Einwirkung von Mikroorganismen eine alkoholische 
Gärung zustande kommen kann, sondern auch an frisch entnommenem 
, Material bei sofort nach der Entnahme vorgenommener Unter¬ 
suchung. Wenn auch die theoretische Möglichkeit besteht, daß die 
mit der hier angewandten Nicloux’schen Methode quantitativ be¬ 
stimmten Alkoholmengen im normalen Blut nicht ausschließlich 
Alkohol darstellen, so ist es doch wahrscheinlich, daß der größte 
Teil der gefundenen reduzierenden Substanzen auf Rechnung des 
Äthylalkohols zu setzen ist. 

Die Frage nach der Herkunft des Alkohols hat noch keine 
definitive Lösung gefunden. Ford 1 2 ), der erste, der sich mit dem 
Vorkommen präformierten Alkohols in organischen Geweben und 
Säften beschäftigt hat, hält für die Ursache der Alkoholbildnng 
im Tierkörper die mit der Nahrung eingeführten Kohlehydrate. 
Nach seiner Ansicht vollzieht sich der Abbau des Zuckers im 
Organismus in zwei Phasen: Umwandlung in Alkohol und Kohlen¬ 
säure, darauffolgend Oxydation des Alkohols unter Fermentein¬ 
wirkung im Blut zu Essigsäure, bzw. Kohlensäure und Wasser. 
Stoklasa 3 4 ) betrachtet als Entstehungsursache des Alkohols die 
Einwirkung gewisser Enzyme in Pflanzen und Tierzellen auf die 
eingebrachten Kohlehydrate. Er führt als weiteren Beweis Ver¬ 
suche Cohnheim’s 8 ) an; dieser hat Muskelextrakte mit Trauben¬ 
zucker versetzt und vermag eine von dem physiologischen Verhalten 
der Muskeln abhängige größere oder kleinere Reduktionswirkung 
zu beobachten. Nach seinen Angaben kann diese Glykoloyse nicht 
auf äußeren Vereinigungen, Bakterien usw. beruhen, sondern ist 
durch einen in den Muskeln enhaltenen Körper bedingt Den An- 
sichtenStoklasa’s widersprechen die Ergebnisse A r n h e i m ’ s und 
Rosenbaum’s*), welche in ihrem Versuchen, bei denen sie zu ver- 

1) Ford, Wm. Hntson, Über das normale Vorkommen von Alkohol im 
Blute. Journ. of the Elliott Soc. of Xat. Hist. I, p. 43, Charleston 1859. Bef. 
Schmidt’s Jahrbücher, Bd. 112, p. 148. Leipzig 1861. — On the presence of 
alcohol in normal blood and tissues and its relation of calorifaction. Journ. of 
Physiology. Bd. 34, p. 430. London 1906. 

2) Stoklasa Julius, Alkoholische Gärung in den Pflanzen- und Tierzellen. 
Chemiker-Ztg., Bd. 31, p. 1228. Cüthen 1907. 

3) Cohnheim, Über Glykolyse. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 47, 
p. 253. 1906. 

4) Arnheim J. und Rosenbanm A.. Ein Beitrag zur Frage der Zucker- 
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schiedenen Geweben eine Zuckerlösung hinzusetzten, zwar eine Zer¬ 
störung des Zuckers feststellten, eine Alkoholbildung aber nur in 
den Versuchen, bei denen Ausschluß der Bakterien Wirkung nicht 
völlig gelungen war. Jedenfalls wäre es wohl möglich, daß die mit 
der Nahrung eingebrachten Kohlehydrate zu einem Teil im Magen- 
darmtraktus unter Mitwirkung von Bakterien oder Hefepilzen der 
alkoholischen Gärung anheimfallen; der Alkohol wird durch die 
Magen- und Darmwand resorbiert und gelangt ins Blut und die 
Organe. Es handelt sich um sehr geringe Mengen und auch diese 
werden schnell oxydiert, so daß im Blut und den Organen nur 
minimale Quantitäten auffindbar sind. 

Die Menge des normalerweise in tierischen Organen und 
Flüssigkeiten vorhandenen Alkohols wurde von früheren Autoren 
als sehr niedrig erkannt: (Ford') 0,0057 °/ 0 o> Nicloux 2 ) im Meer¬ 
schweinchenblut 0,001 °/ 00 , Landsberg 8 ) im Kaninchenmuskel 
0,028—0,083 °/ 00 , Maignon 4 ) im Blut von Hunden 0,016—0,027 °/ 00 .) 
Re ach 8 ) konstatierte gleichfalls im Petroleumätherextrakt tie¬ 
rischer Organe geringe Mengen Äthylalkohol; da dieser erst durch 
Spalten mit Kalilauge frei wird, so schloß er auch auf das Vor¬ 
kommen von Äthylestern im Tierkörper. Es schien ihm mög¬ 
lich, daß bereits beim Destillieren ein Teil des veresterten Alkohols 
abgespalten wird, wodurch der Befund des freien Alkohols zu er¬ 
klären ist. Anderweitige Untersuchungen über diesen inter¬ 
essanten Punkt liegen bis jetzt nicht vor. 

Die exakte und zuverlässige Arbeit von Pringsheim 6 ) hat. 
sich auch mit dem Nachweis des Alkohols unter normalen Um¬ 
ständen befaßt. Pringsheim findet im Körper von Ratten nach 
Destillation durchschnittlich 0,044 °/ 00 Alkohol, in Leber 0,023— 
0,020 % 0 , Muskel 0,028 % 0 , in Kaninchenblut 0,01 8 0/ 00 . Ob die 
Ratten an Alkohol gewöhnt oder nicht gewöhnt waren, spielte 


Zerstörung im Tierkörper durch Fermentwirkuiig (Glykolyse). Zeitsehr. f. physiol. 
Chemie Bd. 40, p. 220. 1903 04. 

1) Ford J. c. p. 278. 

2) Nicloux i. c. p. 272. 

3) Landsberg, Georg, Über den Alkoholgehalt tierischer Organe. Zeitschr. 
f. physiol. Chemie, Bd. 41, p. oQn. % 1904. 

4) Maignon F., Sur ia presence normale de Falcool et de Facetone dans 
les tissus et liquides de Forganisme. C. r. Bd. 140, p. 10(13. Paris 1905. 

5) Beach, Felix, Über das Vorkommen von Äthylalkohol und Äthvlester 

im Tierkörper. Bioehem. Zeitschr. Bd. 3, p. 320. 1907. 

ß) P r i n g s h e i in , J. c. p. 272. 
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dabei keine Holle; der Untersuchung ging zwölfstündiges Hungern 
voraus. 

Versuche an Menschen liegen noch nicht vor; die folgenden 
Untersuchungen beschäftigen sich zum erstenmal mit dem Nach¬ 
weis von normalerweise im menschlichen Blut vorkommendem Al¬ 
kohol. Die Untersuchungen wurden meist an gesundeten, vor der 
Entlassung stehenden Patienten der Klinik vorgenommen oder an 
Leuten, die nur wegen irgend einer kleinen Beschwerde das 
Krankenhaus auf einige Tage aufgesucht hatten. Die Wasser- 
mann’sche Reaktion, die meist angestellt wurde, fiel durchweg 
negativ aus; Blutkrankheiten waren natürlich ausgeschlossen. Die 
Blutentnahme wurde erst vorgenommen, wenn die Patienten schon 
einen oder mehrere Tage dem alkoholfreien Regime des Kranken¬ 
hauses unterstellt waren, zur Vorsicht auch nicht an einem Tage, 
der auf einen „Besuchstag“ folgte. Das Verfahren bei der Blut¬ 
entnahme war das gleiche, wie es bei den systematischen Ver¬ 
suchen später geschildert werden wird. Die Blutuntersuchungen 
wurden sofort nach Entnahme vorgenommen; in Anbetracht der 
zu erwartenden geringen Konzentration empfiehlt es sich 10 ccm 
Blut ohne Wasserzusatz zu verwenden und nur etwa */* abzu¬ 
destillieren. Dadurch wird das Resultat noch etwas genauer. 

Darauf, ob der Patient Potator war oder nicht, wurde keine 
Rücksicht genommen, es kamen meistens mäßige Trinker in Be¬ 
tracht, einigemale auch Potatoren. Dagegen ergaben sich, wie 
erst später erkannt wurde, Unterschiede, je nachdem das Blut vor 
oder nach Nahrungsaufnahme entnommen wurde. Diese bemerkens¬ 
werte Tatsache wäre einerseits wohl vereinbar mit der Annahme, 
daß der unter normalen Verhältnissen im Körper vorhandene Alkohol 
durch bakterielle Zersetzung der mit der Nahrung eingeführten 
Kohlehydrate entsteht, andererseits mit der Hypothese, daß der 
normalerweise vorhandene Alkohol ein Abbauprodukt des Trauben¬ 
zuckers darstellt. Versuche, bei denen ausschließlich Kohlehydrate 
als Nahrung gegeben wurden, haben noch zu keinem endgültigen 
Resultat geführt. 

In Tabelle I (S. 281) sind die untersuchten Normalfälle zusammen¬ 
gestellt; der Alkoholgehalt des Blutes schwankt je nach der Ent¬ 
nahme vor oder nach einer Mahlzeit nicht unbeträchtlich. 

Aus der Tabelle ergibt sich durch Berechnung ein Durch¬ 
schnittsgehalt des normalen Blutes an Alkohol von 0,03686 ° 00 , 
d. h. in 1 Liter Blut befinden sich 36,86 cmm Alkohol, wobei die 
ganze gefundene Quantität der reduzierenden Substanz als Alkohol 
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gerechnet wurde. Rechnet man die Durchschnittsmenge des mensch¬ 
lichen Blutes zu 5 Litern, so erhält man als durchschnittlich im 
ganzen Körper gleichzeitig kreisende Alkoholmenge die Menge von 
184,3 cmm absoluten Alkohols. Der Durchschnittsgehalt des vor 
Nahrungseinnahme untersuchten Blutes betrug nur 0,02955 °/ 00 , 
bzw. im ganzen Körper 147,75 cmm. Diese Quantität dürfte aber 
im Laufe eines Tages beträchtlichen Schwankungen unterworfen 
sein. Pringsheim hat bei seinen beiden Versuchen etwas 
niedrigere Werte erhalten, ungefähr wie bei Nr. 9; vielleicht ist 
das darauf zurückzuführen, daß er die Untersuchung erst nach 
12stündigem Hungern der untersuchten Kaninchen vornahm. Vor¬ 
läufig ist es noch nicht möglich, über die Ursache der Schwankungen 
ein definitives Urteil zu fällen. Sie liegen wohl teilweise auch in 
individuellen Ursachen begründet. 

Tabelle I. 


Num¬ 

mer 

Krankheit 

i '' 

Trinkertum j 

Alkoholgehalt d. 
Bluts in °/ 00 ! 

W. R. 

Bemerkung 

1. 

Muskelrheum. 

mäßig 

0,035 

_ 

i 

2. 

3. 

Angina 

Mageubeschw. 

n 

n 

0,024 

0,028 



4. 

Ischias 

rj 

0,05475 

• - 


!'> 

— 

l Potator 

0,015 

— 

2h nach Frühst. 

Aortenstenose 

1 mäßig 

0,064 i 

— 

1—2h nach Mit¬ 
tagessen. 

7. 1 2 3 * 5 ) 

Rheumatismus 

Potator 

0,045 

— 

j 2h nach dem Früh¬ 
stück. 

8 /) 

Gicht 

w 

0,03 

— 

vor d. Mittagessen. 

9. 

Neurasthenie 

stark 

0,0195 

— 

vor d. Mittagessen. 

10.*) 

Epilepsie 

mäßig 

1 0,0222 

— 

vor d. Mittagessen. 

11. 

derselbe 

n 

! 0,0284 

— 

nach dem Frühst. 

12. 

Bronchitis 

71 

0,04648 

— 

vor d. Mittagessen. 

13. 

derselbe 

ii 

| 0,0468 

— 

j lh nach dem Mit- 


tagessen. 


W. E. = Wassermanuscke Reaktion im Blut. 5 ) 


Bei den Versuchen, in denen Alkohol im Blut nach Alkohol¬ 
einnahme bestimmt wurde, ist der Gehalt so bedeutend gestiegen, 
daß es kein großer Fehler wäre, den normalen Alkoholgehalt des 
Blutes ganz zu vernachlässigen und gleich 0 zu setzen. Immerhin 


1) Vgl. später Fall X H. 

2) n » „ VI St. 

3) n „ VII M. 

*) n n II XI E. 

5) Die Ausführung der Wassermann’schen Reaktion im Blut wurde von 
Herrn Dr. Kämmerer vorgenommen, dem hiermit bestens gedankt sei. 
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ist auch diese minimale Fehlerquelle vermeidbar, wenn man. die 
Tabellen und Kurven nicht von 0, sondern von der gefundenen 
Durchschnittszahl beginnen läßt; in den Fällen, wo vor dem Ver¬ 
such das normale Blut untersucht worden ist, beginnen die Tabellen 
bei der tatsächlich gefundenen Zahl. 


II. Der Alkoholgehalt des Blutes beim gewöhnten und nicht¬ 
gewöhnten menschlichen Organismus nach Alkoholeinnahme. 

Besser als über den normalen Alkoholgehalt des Körpers sind 
wir über das Schicksal des eingeführten Alkohols orientiert, wenn¬ 
gleich auch hier einige Punkte noch der Klärung bedürfen. Der 
Alkohol wird vom Organismus im großen und ganzen wie jedes 
andere stickstofffreie Nahrungsmittel behandelt, d. h. zu Kohlen¬ 
säure und Wasser oxydiert. Die Resorption beginnt im Magen 
und wird im Darm weiter geführt, in erster Linie durch die Blut¬ 
gefäße, zum kleineren Teil auch durch die Lymphgefäße. Die 
Oxydation ist allerdings keine vollständige, sondern ein Teil des 
Alkohols erscheint im unveränderten Zustand im Harn, in der 
Ausscheidung durch die Lungen, durch Haut und Darm wieder. 
Nach Atwater und Benedict 1 ) entgehen ca. 2°/ 0 des einge¬ 
führten Alkohols auf diese Weise der Verbrennung. Höher sind die 
Zahlen von Völtz und Dietrich 2 3 4 ), die innerhalb 10—15 Stunden 
rund 2,4—7,8 °/ 0 des genossenen Alkohols in Atmung und Urin 
ausscheiden sahen. Neubauer 8 ) hat (später von Pr in gs heim *) 
bestätigt), den Nachweis erbracht, daß bei Kaninchen ein geringer 
Teil des Alkohols an Glykuronsäure gepaart, dadurch entgiftet 
wird und im Harn den Körper verläßt. Für den menschlichen 
Organismus trifft diese Tatsache nicht zu. 

Die intermediären Produkte des Alkohols, Aldehyd und Essig- 


1) Atwater and Benedict. Experiments on the metabolism of matter 

and energy in the human body. U. S. Departement of Agriculture Office of ex- 
periment stations. Washington Bulletin 69. 1898. Zit. bei Pringsheim 

(S. 272) und Oppenheimer, Handbuch der Biochemie des Menschen und der 
Tiere. Jena 1911. 

2) Völtz W. und Dietrich Walter, Die Beteiligung des Methylalkohols 
und des Äthylalkohols am gesamten Stoffumsatz im tierischen Organismus. 
Biochem. Zeitschr. Bd. 40, p. 15. Berlin 1912. 

3) Neubauer, Otto, Über Glykuronsänrepaarnng bei Stoffen der Fett¬ 
reihe. Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 46, p. 133. 1901. 

4) Pringsheim, 1. c. p. 272. 
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säure, die einzelne Autoren, z. B. Ducliek 1 ), im Blut und der 
Ausscheidungsflüssigkeit gefunden haben wollen, konnten von der 
überwiegenden Mehrzahl der Autoren nicht gefunden werden. 
Es dauert bei großen Mengen geraume Zeit, bis der Alkohol oxy¬ 
diert wird, die Zwischenprodukte bis zu seiner völligen Oxydation 
scheinen aber nur so vorübergehend aufzutreten, daß ihr Nachweis 
nicht möglich ist. 

Der genossene Alkohol kann dagegen als solcher im kreisenden 
Blut nachgewiesen werden. Grehant 2 ) hat sich in systematischer 
Weise mit dem Problem beschäftigt und nach intravenöser In¬ 
jektion wässeriger Alkohollösungen, Einatmenlassen von Alkobol- 
dämpfen und Einführung von Alkohol in den Magen im Blut von 
Hunden Alkohol in wechselnder Konzentration nachweisen können. 
Der Alkoholgehalt des Blutes stieg erst an, erreichte nach einiger 
Zeit (durchschnittlich l 1 /* Stunden) sein Maximum, das er mehrere 
Stunden festhielt und das zeitlich mit der tiefsten Trunkenheit un¬ 
gefähr zusaramenfiel („Grehant’sehes Plateau“) und fiel im Laufe 
des Tages wieder zur Norm ab. 

Grehant kommt auf Grund seiner Resultate zu dem Schluß, 
daß der Alkoholgehalt der eingeführten Flüssigkeitsmenge und 
jener im Blut in konstanter Proportion stehen. Einer Einnahme 
von 1 ccm absoluten Alkohols pro 1 kg Körpergewicht z. B. ent¬ 
spricht ein Höchstgehalt des Blutes von 1 °l 00 Alkohol, 2 ccm ent¬ 
sprechen 2 °/ 0l „ 3 ccm 3 °/ 00 usw. Geht man daher, wie der französische 
Autor, von der — sehr problematischen — Hypothese aus, daß ein 
Alkoholgehalt des Blutes von 1 "/ 00 nicht schädlich ist, so kann man 
danach bestimmen, wieviel jemand trinken darf ohne diesen Höchst¬ 
gehalt des Blutes zu überschreiten. Für einen Mann von 65 kg Gewicht 
wären also am Tage 65 ccm absoluten Alkohols erlaubt, das sind 
650 ccm eines 10%igen Weines, was etwa einer Flasche Mosel¬ 
wein entspricht oder nicht ganz 2 Litern eines 3,5°/ 0 igen Bieres. 

1) Dncbek, A., Über das Verhalten des Alkohols im tierischen Organis¬ 
mus. Prager Vierteljahrsschrift f. d. prakt. Heilkunde. X. Jahrg. 3. Bd., p, 104. 
Prag 1853. 

2) Grehant, Nestor, C. r. S. B. 33, p. 314 u. 403. 1881. — et Quin- 

qoaud, E., C. r. S. B. Bd. 35, p. 426. Paris 1883. — ('. r. Bd. 120. p. 1154. 
Paris 1895. — C. r. Bd. 123, p. 192. Paris 1896. — C. r. S. B. Bd. 48, p. 839. 
Paris 1896. — C. r. S. B. 51, p. 108. Paris 1899. — C. r. S. B. Bd. 51, p. 946. 
Paris 1899. —- C. r. Bd. 129. p. 746. Paris 1899. — Journal de l'anatomie et de la 
Physiologie Bd. 36, p. 143. Paris 1900. — C. r. S. B. Bd. 52. p. 894. Paris 1900. 
~ 0. r. S. B. Bd. 55, p. 1264. Paris 1903. — (’. r. S. B. Bd. 55. p. 225 n. 376. 
Paris 1903. 
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Das ist wohl zuviel; und daß die Berechnung des im Blut zu er¬ 
wartenden Alkohols in erster Linie von der Gewöhnung des be¬ 
treffenden Individuums an Alkohol abhängig und nicht für jeden 
ohne weiteres in gleicher Weise ausführbar ist, wird sich im Laufe 
dieser Untersuchungen noch ergeben. 

Von besonderer Bedeutung ist die schon öfters erwähnte Ar¬ 
beit Pringsheims 1 ), des einzigen, der sich außer Grehant in 
systematischer Weise mit dem Problem beschäftigt hat. Das Neue 
an diesen Versuchen ist die bis dahin nicht berücksichtigte Unter¬ 
scheidung von alkoholgewöhnten und alkoholnichtgewöhnten Or¬ 
ganismen und die daraus resultierende Verschiedenheit im Ver¬ 
halten gegenüber dem eingeführten Gift. 

An Alkohol gewöhnte und nichtgewöhnte Tiere (Ratten und 
Kaninchen) zeigten in ihrem Verhalten gegenüber gleichen Mengen 
Alkohol ein verschiedenes Verhalten. Die an Alkohol gewöhnten 
Tiere verbrannten den in wässeriger Lösung gegebenen Alkohol 
schneller als die nicht gewöhnten, in etwa % der Zeit, welche die 
nicht gewöhnten Tiere brauchten. Die abstinenten Tiere machten 
in 12 Stunden den Alkohol bis auf ein Minimum aus ihrem Körper 
verschwinden, die Alkoholtiere brauchten nur 8 Stunden dazu. 
Der Alkoholprozentgehalt des Körpers bei der akuten Alkoholver¬ 
giftung erreichte bei den nicht gewöhnten Tieren höhere Werte 
(um 66% mehr) als bei den gewöhnten. Da außerdem die durch 
Lunge, Haut und Nieren ausgeschiedene Mengen von Alkohol, bzw. 
an Glykuronsäure gebundenem Alkohol, bei beiden Spezies gleich 
groß waren, schloß Pringsheim, daß die Gewöhnung an Alkohol 
wenigstens zu einem erheblichen Teil auf einer schnelleren Oxy¬ 
dation des Giftes durch den Organismus beruht 

An Menschen sind noch nie dertige Untersuchungen vorge¬ 
nommen worden. Auf Anregung von Herrn Prof. Neubauer 
wurden daher systematische Versuche an Menschen ausgeführt, 
die unter gleichen Bedingungen und unter möglichster Nachahmung 
der im gewöhnlichen Leben vokommenden Verhältnisse abgemessene 
Alkoholmengen in einer gewissen Zeitspanne eingeführt bekamen. 

Die untersuchten Menschen zerfielen in drei Klassen: in Nicht¬ 
trinker, mäßige Gewohnheitstrinker, wie sie der Mehrzahl der 
Menschen entsprechen, und Potatoren. Die Beschaffung geeigneter 
Untersuchungsobjekte stellte sich als leichter heraus wie ursprüng¬ 
lich angenommen worden war. Infolge der aufopfernden Liebens- 

1) Pringsheim, 1. c. p. 272. 
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Würdigkeit, die einige Freunde J ) von der eigenen und von anderen 
Fakultäten an den Tag legten, war es möglich, einwandfrei be¬ 
glaubigte Nichttrinker und mäßige Gewohnheitstrinker zu den Ver¬ 
suchen zu gewinnen. Auch Potatoren waren leicht zu bekommen. 
Patienten des Krankenhauses, die als geheilt vor der Entlassung 
standen und deren schon vor der Anfrage aufgenommene Anamnese 
ein starkes Potatorium ergeben hatte, waren gern bereit, gegen 
eine kleine Entschädigung noch einen Tag länger zu bleiben und 
sich den Versuchen zu unterziehen; andere konnten beim Nach¬ 
fragen in Branntweinschenken bewogen werden, sich, wenn sie 
beschäftigungslos waren, auf zwei Tage in die Klinik zu legen. 

Alle untersuchten Patienten hatten seit mindestens 48 Stunden 
keinen Alkohol genossen. Die Krankenhauspatienten lagen alle 
schon einige Tage im Krankenhaus, wo sie keinen Alkohol be¬ 
kommen hatten. Nur ein Potator, der durch Fragen in einer 
Branntweindestille eruiert worden war, hatte nicht mehr als 
25 Stunden abstinent gelebt; er mußte sich zu diesem Zweck einen 
Tag lang vor dem Versuch in der Klinik aufhalten. 

Die Anamnesen sind sämtlich zuverlässig. 

Die Versuchsanordnung suchte sich dem täglichen Leben mög¬ 
lichst anzupassen. Allerdings mußten die Patienten die abge¬ 
messene Menge Alkohol (im Durchschnitt 1 Liter Wein) im Zeit¬ 
raum von einer halben Stunde zu sich nehmen, aber sie bekamen 
zu essen wie gewöhnlich und der Alkohol wurde nicht in wässeriger 
Lösung, sondern in Form eines alkoholischen Getränkes gegeben. 
Zu diesem Zweck wurde Wein gewählt, ein leichter ungarischer, 
auf Flaschen abgezogener Rotwein, dessen Alkoholgehalt mittels 
der Windisch'sehen Tabelle zu 10,35 Volumenprozent berechnet 
war. 1 2 ) Von Bier wären zur Einführung der gleichen Menge ab¬ 
soluten Alkohols zu große Mengen nötig gewesen, Branntwein wird 
von Nichttrinkern nicht vertragen. Der Wein konnte in den 
meisten Fällen anstandslos genommen werden, auch von den nicht¬ 
gewöhnten Patienten. Die Wirkung war vor allem eine ein¬ 
schläfernde, zur Erzeugung wirklicher Trunkenheit genügten die an¬ 
gewandten Mengen meist nicht; die einzelnen subjektiven Erschei¬ 
nungen sind bei der Versuchsbeschreibung genau geschildert. 

1) Den Herren Wilmersdoerffer, Eiderlin, Eitel und Cohen sei 
auch an dieser Stelle für ihr opferwilliges Interesse an dieser Arbeit bestens gedankt. 

2) Eine bestimmte Menge Wein wurde unter Zusatz von etwas Calcium¬ 
karbonat im Evakuationsapparat destilliert und das spezifische Gewicht des 
Destillats pyknometrisch ermittelt. 
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Jeder Patient bekam pro 1 kg seines Körpergewichts 1,57 ccm 
absoluten Alkohols. Die entsprechende Quantität Wein findet man 
mittels der Gleichung 

1000. g. 1,57 
X ~ 103,5 CCm ’ 

wobei x die Weinmenge, g das Körpergewicht in Kilogramm be¬ 
zeichnet. Die Berechnungsart nach dem Gewicht mag für weit 
auseinanderliegende Körpergewichtszahlen einen Fehler in sich 
bergen, innerhalb der in Betracht kommenden Grenzen, die meist 
zwischen 60 und 70 kg schwankten, ist sie richtig und die einzig 
mögliche. An Frauen wurden keine Versuche vorgenommen. 

Nur ein Faktor, der im gewöhnlichen Leben auch eine ge¬ 
wisse Rolle spielt, mußte ausgeschaltet werden: die Bewegung. 
G r 6 h a n t 1 2 3 ) hat an Hunden, die er im Tretrad arbeiten ließ, nach¬ 
gewiesen, daß Muskelarbeit die Elimination des genossenen Al¬ 
kohols aus dem tierischen Körper nicht unbeträchtlich begünstigt. 
Ebenso zeigten Völtz und Baudrexel*) daß der tierische Or¬ 
ganismus bei gesteigerter Atemfrequenz, wie solche insbesondere 
infolge stärkerer Muskelarbeit hervorgerufen wird, sehr erhebliche 
Alkoholmengen durch die Lungen ausscheidet, die bei Ruhe im 
Körper oxydiert werden würden. Um die Patienten in dieser Be¬ 
ziehung gleichen Verhältnissen zu unterwerfen und nicht bei dem 
einen infolge starker körperlicher Bewegung einen neuen Oxy¬ 
dationskoeffizienten entstehen zu lassen, der beim anderen fehlte, 
wurden alle zu möglichster Ruhe angehalten. Den größten Teil 
des Tages lagen sie ohnehin im Bett, einem leichten Umhergehen 
stand nichts im Wege, nur jede größere Muskelanstrengung wurde 
vermieden. 

Alle Versuche begannen morgens um 8 Uhr und dauerten bis 
abends; ein einziger Fall währte von 6 Uhr abends die Nacht 
hindurch bis morgens 7 Uhr (Fall III). Auch hierin lagen die 
Verhältnisse also gleichartig. 

Die Versuchsanordnung gestaltet sich im einzelnen folgender¬ 
maßen : der einige Tage abstinent gehaltene Patient frühstückte wie ge¬ 
wöhnlich um 7 Uhr. 1—1 */ 2 Stunden später trank er im Zeitraum 
von einer viertel bis längstens einer halben Stunde die abgemessene 
Menge Wein, pro kg Körpergewicht 1,57 ccm absoluten Alkohols. Dazu 

1) Grehant, N., Influence de l’exercice muscnlaire sur l’eliinination de 
l’alcool ethylique introdnit dans le sang. C. r. S. B. Bd. 55, p. 802. Paris 1908. 

2) Völtz und Baudrexel, Einfluß der Muskelarbeit auf die Ausschei¬ 
dung des Alkohols in Atmung und Harn. Pflügers Arch. Bd. 142, p. 47. 

II. Mitteilung. Bonn 1911. 
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aß er eine Kleinigkeit. In einigen Fällen wurde vor und nach der 
Alkoholeinnahme der Blutdruck nach Riva-Rocci palpatorisch an der 
Radialis gemessen. Meistens legten sich die Patienten dann sofort ins 
Bett und schliefen den ganzen Vormittag. Nach einer bestimmten Zeit 
wurde die erste Blutentnahme vorgenommen. Zu diesem Zweck wurde 
ein Arm in der Ellbeuge mit Sublimatseife und Wasser gründlich ge¬ 
reinigt und mit Äther nachdesinfiziert. In ebensolcher Weise wurden 
die Hände des Untersuchers gereinigt, Alkohol durfte natürlich nicht 
benutzt werden. x ) Am Oberarm wurde eine Esmarch’sche Binde so fest 
angelegt, daß der Radialispuls eben noch fühlbar war; die Binde konnte 
mit einem Griff gelöst werden. Es trat Hyperämie und Stauung der 
Venen ein und aus den Kubitalvenen wurde nun mittels einer Hohlnadel 
das Blut direkt in einen der mit Natrium citricum versehenen Erlen- 
meyer’schen Kolben geführt. Die Nadeln waren vorher 10 —15 Minuten 
lang in kochendem Wasser gelegen. Die entnommene Blutmenge betrag 
jedesmal 10—15 ccm, der Gesamtblutverlust eines Tages höchsten Falles 
100—120 ccm, also eine Menge, die im Körperhaushalt keine merkliche 
Bolle spielt. 

Alle Blutentnahmen geschahen an den Kubitalvenen, bei mehreren 
Entnahmen abwechselnd am linken und rechten Arm. Als (vielleicht 
überflüssige) Vorsichtsmaßregel wurde darauf geachtet, wenn möglich, nie 
dieselbe Vene zum Einstich zu benutzen. In den meisten Fällen sind 
genügend Venen da, um jedesmal eine andere wählen zu können; einige 
Male erwies es sich als nötig dieselbe Vene wieder zu wählen. Dann 
wurde der zweite Einstich herzwärts vom ersten gemacht, um auch 
jedem Schatten einer Thrombosengefahr aus dem Wege zu gehen. Es 
empfiehlt sich zur Vermeidung von Nachblutungen bei wiederholter 
Stauung zuerst die Vena cephalica zu benutzen, die sich am schnellsten 
und vollkommensten wieder schließt, offenbar, weil sie bei der Streckung 
des Armes am wenigsten gespannt wird; in zweiter Linie die Vena 
basilica und erst zuletzt die stark hervorspringende Vena mediana. 
Eventuell kommt anfangs noch der über dem Brachioradialis am Vorder¬ 
arm verlaufende Zweig der Vena cephalica in Betracht. Meist haben 
sich die Venen bis zu der nach mehreren Stunden erfolgenden nächsten 
Blutentnahme völlig geschlossen und bluten bei der notwendigen neuen 
Stauung nicht mehr nach. Bei einem Versuch trat während der letzten 
Blutentnahme infolge der Stauung an einer früheren, nicht ganz ge¬ 
schlossenen Einstichstelle Blut unter die Haut und es entwickelte sich 
ein kleines subkutanes Hämatom, das im Verlauf einiger Tage zurück¬ 
ging. Seitdem wmrden bei wiederholten Blutentnahmen an einem Arm 
stets die früheren Einstichstellen von der helfenden Schwester während 
der ganzen Dauer der Stauung zur Vorsicht mit Tupfern komprimiert; 
infolgedessen trat nie mehr eine unerwünschte Nachblutung auf. 


3) Bei anfänglichen Versuchen mit normalen Leuten, deren Arm mit Alkohol 
desinfiziert worden war, zeigte sich eine geringe, aber deutliche Erhöhung des 
normalen Alkoholgehaltes des Blutes. Alkohol wird eben erwiesenermaCen durch 
die Haut resorbiert und gelangt so schnell ins Blut; auch mag beim Durch¬ 
stechen der Haut etwas Alkohol in die blutende Stichöffnung geraten sein. 
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Wenn genügend Blut in den Kolben geflossen war, wurde mit einem 
Griff die Binde gelöst, die Nadel herausgezogen, die Wunde mit einem 
sterilen Tupfer bedeckt, komprimiert und der Arm einen Augenblick 
hochgehalten. Die Blutung stand fast stets sofort, wenn nicht, ist etwas 
stärkeres Komprimieren nötig. Zum Schutz gegen das Eindringen von 
Schmutz unter die Haut wurde die Einstichstelle mit einem kleinen 
Stückchen Leukoplast bedeckt. Ein aseptischer Verband ist unnötig. 

Befolgt man diese natürlichen Vorsichtsmaßregeln, so geht die Blut¬ 
entnahme ebenso rasch wie aseptisch vor sich. Trotz der zahlreichen 
Blutentnahmen (in manchen Versuchen sieben bis acht) kam nie auch 
nur die geringste Entzündung, geschweige denn eine Infektion vor. Die 
Patienten hatten nur den geringen Hautschmerz beim Einstechen, der 
Arm war am nächsten Tag wieder vollkommen bewegungsfrei. 

Das weitere Verhalten der Patienten im Lauf des Tages war ziem¬ 
lich wie normal. Sie lasen; nachmittags standen sie auf und gingen 
etwas umher. Als Mittag- und Abendessen erhielten sie die gewöhnliche 
Krankenhauskost. Am anderen Tag waren alle wieder ganz gesund. 
Nachhaltige Schädlichkeiten des Alkoholgenusses waren bei keinem zu 
bemerken, auch nicht bei den Nichttrinkern. 

Bei der Schilderung der einzelnen Versuche ist die Anamnese 
wesentlich, sie muß deshalb kurz skizziert werden. 

I. Gruppe: Nichttrinker. 

Es war leider unmöglich einen Mann zu finden, der sein ganzes 
Leben lang noch keinen Tropfen Alkohol genossen hatte. Immer¬ 
hin fanden sich zwei Herren, die lange Zeit gar nichts und die 
übrigen Jahre außerordentlich wenig getrunken hatten; genauere 
Daten sind in der Anamnese zu ersehen. Diese beiden stellten 
sich* aus Interesse an der Frage den Versuchen zur Verfügung. 

Fall I. J. E. 

Anamnese: Patient ist 21 Jahre alt, cand. cam.; nie ernstlich krank. 
Familie kein Potatorium. Bis zum 14. Lebensjahr nichts getrunken, 
von da ab bis zum 19. Jahr bei besonderen Festlichkeiten mäßige Mengen’ 
Wein, etwa 2—3 mal im Jahr; nie gewohnheitsmäßig. Seit 1 8 / 4 Jahren 
prinzipiell abstinent. 

Gewicht: 65 kg. 

Dementsprechend erhält er 102.05 ccm absoluten Alkohols, was 
1,57 ccm pro kg und 986 ccm des 10,35 °/ 0 Weines entspricht. Ein¬ 
nahme in 28 Minuten. 

Nach dem zweiten Viertelliter spürt Patient schon eine starke Ein¬ 
wirkung auf das Gehirn; nach dem dritten Viertelliter ist er stärker 
benommen, unsicher, redet fortwährend, aber schwer, er ist ziemlich be¬ 
trunken ; am Schluß ganz müde, legt sich sofort zum Schlafen. Starkes 
Wärmegefühl. 

I. Blutentnahme: 1 -' 4 Stunde nach vollendeter Einnahme. Patient 
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ist benommen, schläft. Er verspürt ein starkes Übelkeitsgefühl. Der 
Brechreiz kann völlig unterdrückt werden. 1 ) 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,968°/ 00 . 

II. Blutentnahme: nach 1 J / 4 Stunden. Patient total betrunken, 
stark benommen; Übelkeit; Standfestigkeit ziemlich erhalten, Gang un¬ 
sicher, leicht ataktisch. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,33125°/ n0 . 

III. Blutentnahme: nach 2 1 / 1 Stunden. Patient stark benommen, 
heftiges Schwindelgefühl, alles dreht sich um ihn, heftige Transpiration. 
Außerordentliches Übelkeitsgefühl. Ziemlich apathisch. Blaß. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,3485°/ 00 . 

IV. Blutentnahme: nach 3 1 / 4 Stunden. Allgemeinzustand besser. 
Patient noch benommen. Übelkeitsgefübl geringer. Schlaffheit der 
Muskeln. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,3125 °/ 00 . 

Danach Mittagessen. 

V. Blutentnahme: nach 5*/ 4 Stunden. Subjektiv wohler. Müde 
und schläfrig. Denken freier. Kein Kopfschmerz. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,253 °/ 00 . 

VI. Blutentnahme: nach 8 Stunden. Patient beim Liegen ganz 
wohl, liest; beim Gehen etwas unsicher und Schwindelgefühl im Kopf. 
Leichtes Druckgefühl im Magen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,5518°/ 00 . 

VII. Blutentnahme: nach 12 Stunden. Patient müde, etwaB ein¬ 
genommener Kopf, Allgemeinbefinden gut. Denken frei. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,132 °/ 00 . 

Die Nacht schläft Patient gut. Während der Nacht und am anderen 
Morgen ungewohnt starke Transpiration. Sonst am anderen Morgen 
normal, Kopf und Magen frei. 

Nebenbefunde: Urinmenge in den ersten 3 Stunden nach beendeter 
Alkoholeinnahme: 1260 ccm: spezifisches Gewicht 1004. Eiweiß: —, 
Zucker (Troramer): —, Wassermann’sche Reaktion im Blut: —. 

Pall II. L. C. 

Anamnese: Patient ist 23 Jahre alt, cand. med. Außer Kinder¬ 
krankheiten nie krank. Familie kein Potatorium. Bis zum 16. Jahr so 
gut wie nichts getrunken, vom 16. bis 20. Lebensjahr prinzipieller Ab¬ 
stinent. Seitdem trinkt er bei besonderen Gelegenheiten etwas, nie ge¬ 
wohnheitsmäßig bei Tisch; er weiß, daß „er nichts vertragen kann". 
Jetzt hat er Beit mehreren Wochen fast nichts getrunken. 

Gewicht: 69 kg. 

1) Überhaupt war es in allen Fällen möglich den anfänglich anftretenden 
starken Brechreiz (nur bei den ersten vier Fällen nnd Fall XI) zu nnterdrücken; 
lediglich in einem Versnchsfall konnte ein Nichttrinker den Alkohol nicht bei 
sich behalten, wodurch der Versuch mißlang. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 19 
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Patient trinkt dementsprechend im Zeitraum einer halben Stunde 
108,33 ccm absoluten Alkohols in Form von # 1048 ccm Versuchswein, 
Nach der Einnahme Druckgefühl im Magen: Übelkeit. Kopf stark ein¬ 
genommen, unfähig zu intensiver geistiger Arbeit. Patient müde, in 
Armen und Beinen ein kolossales Schwächegefühl. Schläft sofort. 

I. Blutentnahme: nach y j 2 Stunde. Patient ziemlich benommen, 
müde; schläft. Puls weich. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,312 °,' 00 . 

II. Blutentnahme: nach 1 */ 2 Stunden. Patient stark benommen, 
Schwindelgefühl im Kopf. Leichte Anästhesien der Haut, stärkere der 
Zähne beim Beklopfen. Puls weich. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,53 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 2 x / 2 Stunden. Patient benommen, Schlaff¬ 
heit aller Muskeln, die Anästhesie der Zähne noch vorhanden. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,35 °/ 00 - 

Danach Mittagessen. 

IV. Blutentnahme: nach 8 l / 4 Stunden. PaiteDt sehr müde, leichtes 
Gefühl von Benommenheit im Kopf. Patient schläft noch. Schwäche¬ 
gefühl in den Armen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,7°/ 00 . 

V. Blutentnahme: nach 12 Stunden. Patient fühlt sich allgemein 
gut, noch sehr müde. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,1625 °/ 00 . 

Die Nacht und den folgenden Morgen Patient normal. 

Nebenbefunde: Blutdruck (Riva-Rocci) vor der Alkoholeinnahme 
palpatorisch an der Radialis gemessen: 120 mm Hg. Blutdruck un¬ 
mittelbar nach der Einnahme: 92 mm Hg. Wassermann’sche Reaktion 
im Blut: —. 

II. Gruppe: Mäßige Gewohnheitstrinker. 

Zu dieser Gruppe gehören auch die Fälle XI und XII, die 
aus bestimmten Gründen am Schluß besprochen werden. 

Fall III. E. W. 

Anamnese: Patient ist 21 Jahre alt, cand. jur., gesund. Familie 
kein Potatorium. Durchschnittlicher Potus: 1 / 5J —1 1 Bier und 1 Glas 
Wein pro die. Abstinent seit 46 Stunden. 

Gewicht: 69 kg. 

Einnahme von 108,33 ccm absoluten Alkohols, das sind 1048 ccm 
Versuchswein; Dauer der Einnahme: 17 Minuten. Dazu Abendessen. 
Beginn des Versuches abends 6 Uhr. Patient ist sofort sehr müde, legt 
sich zum Schlafen. 

I. Blutentnahme: nach 1 / 2 Stunde. Patient hat starkes Übelkeita- 
gefühl, bei ziemlich klarem Bewußtsein. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,75 °/ 00 . 
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II. Blutentnahme: nach 2 1 / 2 Stunden. Patient noch übel; schwindlig; 
fühlt sich unbehaglich, sehr warm und leicht benommen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,1628 °/ 00 , 

III. Blutentnahme: nach 4 3 / 4 Stunden. Patient friert etwas, noch 
Übelkeitsgefühl. Beim Liegen nicht mehr schwindlig. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,8568 °/ 00 . 

IV. Blutentnahme: nach 7 : V 4 Stunden. Patient beim Liegen nicht 
mehr schwindlig, leichte Übelkeit, leichtes Frieren. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,483 °/ 0ö . 

V. Blutentnahme: nach ll 8 / 4 Stunden. Patient bat einen etwas 
eingenommenen Kopf, sonst wohl. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,083 0 / ro . 

Im Laufe des Tages hat Patient noch anfangs einen leicht ein¬ 
genommenen Kopf, später ganz wohl, Appetit. 

Nebenbefund: Wassermann’sche Reaktion im Blut: —. 

Fall IV. E. K. 

Anamnese: Patient ist 22 Jahre alt, cand. med., gesund. Familie 
kein Potatorium. Durchschnittlicher Potus: 1 —l*/ 2 1 Bier. Patient 
war früher bei einer Korporation aktiv und hat damals an manchen 
Tagen sehr viel getrunken (6—7 1 Bier). Das liegt aber schon einige 
Jahre zurück. 

Gewicht: 80 kg. 

Dementsprechend Einnahme von 125,6 ccm absoluten Alkohols in 
Gestalt von 1213,5 ccm Wein. Dauer der Einnahme: 20 Minuten. 

Gegen Ende der Alkoholeinnahme Übelkeitsgefühl.^ 

I. Blutentnahme: nach 1 / 4 Stunde. Noch leichte Übelkeit. Druck¬ 
gefühl im Kopf und den Augen. Patient ist leicht benommen; er hat 
das lebhafte Bedürfnis immer aufzuBteben und berumzugehen; Gang 
etwas unsicher. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,652 °/ o0 . 

II. Blutentnahme: nach 1 3 4 Stunden. Patient etwas stärkeres Ge¬ 
fühl von Benommenheit im Kopf; Druckgefühl in Kopf und Augen. 
Geringe Kopfschmerzen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,2045 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 3 l j 2 Stunden. Patient fühlt sich besser. 
Noch Druckgefühl in den Augen. Müdigkeit. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,1696 ° 00 . 

Danach Mittagessen. 

IV. Blutentnahme: nach 5P 2 Stunden. Patient fühlt sich nüchtern, 
aber sehr ermüdet; schläft nach der Entnahme. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,8476 °/ 00 . 

V. Blutentnahme: nach 7*/ 2 Stunden. Patient nüchtern, müde. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,34 °/ 00 . 

VI. Blutentnahme: nach 9*/ 2 Stunden. Patient normal. Puls voll 
und regelmäßig. Etwas Kopfweh, friert ein wenig. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,168 °' 00 . 

19* 
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VII. Blutentnahme: nach 11 1 * Stunden. Patient völlig normal. 

Alkoholgehalt des Biutes: 0.0735 ° 00 . 

Nehenhefunde: Urinmenge in den ersten 1 5 f Stunden nach Be¬ 
endigung der Alkoholeinnahme: 950 ccm: spezifisches Gewicht: 1001. 
Wa?>;errriannV;he Reaktion ira Blut: —. 

III. Gruppe: Potatoren. 

Fall V. Sch. 

Anamnese: Patient ist 25 Jahre alt, Taglöhner. War wegen Magen- 
beschwerden (Alkoholismus) in Behandlung. Familie trinkt. Durch¬ 
schnittlicher Potus: 8 1 Bier pro die, Samstag und Sonntag bis zu 15 1. 
Fumatoriurn: 10—12 Zigaretten täglich. Starker Tremor der aus- 
gestreckten Hände. 

Gewicht: 67 kg. 

Patient nimmt in 18 Minuten 1016 ccm Wein, entsprechend 105,19 
ccm absoluten Alkohols. 

Er trinkt den Wein ohne weiteres, das letzte Quart etwas langsamer, 
weil er ein leichtes Aufstoßen verspürt. Sonst hat er keinerlei Be¬ 
schwerden, auch nachfolgend nicht, weder im Kopf noch Drack in 
den Augen, kein Schwindelgefühl; etwa 1 Stunde nach der Alkoholein¬ 
nahme verspürt er eine leichte Müdigkeit, die rasch vorbeigeht, sonst 
ist er den ganzen Tag normal; schläft auch nicht. 


I. 

Blutentnahme: nach 1 / 2 Stunde. 

Alkoholgeh. des Blutes : 0,504 °’ lft . 

II. 

„ „1 3 / 4 Stunden. 

n 

r 

n 0,4648 °/ 00 . 

III. 

3 1 / 

V n •* 14 n 
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„ 0,43 °, 00 . 

IV. 
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, 0,168 °/ 00 . 

V. 
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* n 1 rt 

n 

fi 

» 0,024 V 


Nebenbebefund: Wassermannsche Reaktion im Blut: 


Fall VI. K. St. 

Anamnese: Patient ist 55 Jahre alt, Taglöhner. War wegen 
rheumatischer Schmerzen in Behandlung. Potus: hat 19 Jahre in Wein¬ 
gegenden gelebt (Griechenland, Palästina, Tirol), trank 4—6 1 Wein pro 
die. Seit er in Bayern ist, täglich 3 1 Bier und 1 / 2 1 Schnaps, be¬ 
ginnt schon vor dem Frühstück zu trinken. 

Gewicht: 62 kg. 

I, Blutentnahme: vor dem Alkoholgenuß nach dem Frühstück. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,045 °/ 00 . 

im Zeitraum einer halben Stunde Einnahme von 940 ccm Wein, 
d. i. 97,34 ccm absoluten Alkohols. Subjektiv beträchtliches Wonne¬ 
gefühl, nur eine minimale Benommenheit im Kopf. Redselig. 

II. Blutentnahme: , / 2 Stunde nach Beendigung der Alkoholeinnahme. 
Spürt im Kopf fast nichts, Wärmegefühl, redselig, fröhlich. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,088 °/ o0 . 

III. Blutentnahme: nach 2 J / 4 Stunden. Fast nichts mehr im Kopf; 
redselig. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,156 °/ 00 . 

Danach Mittagessen . 
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IV. Blutentnahme: nach 3 8 / i Stunden. Patient fühlt eich normal 
und wohl. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,74°/ 00 . 

V. Blutentnahme: nach 5 8 / 4 Stunden. Alkoholgeh. des Blutes: 0,4081 °/ 00 . 

VI. » „ 7*/ 4 „ n * 0,083 o/ 00 . 

VH- „ „ 9 „ „ „ „ 0,03625 °/ 00 . 

Nebenbefunde: Urinmenge in den ersten 3 Stunden nach Alkohol¬ 
einnahme: 1180 ccm. Spezifisches Gewicht 1003. Eiweiß: —. Zucker: 
—. Wassermann sehe Reaktion im Blut: —. 


Fall VII. S. M. 


Anamnese: Patient ist 42 Jahre alt, Taglöhner. War wegen 
leichten Gichtanfalls in Behandlung. Familienpotatorium: Vater trank 
täglich bis zu 18 1 Bier; auch die Mutter trank, sie starb an Herz¬ 
verfettung. Patient war in seiner Jugend 5 Jahre Brauer, als solcher 
trank er täglich 16 1 Bier; denn er bekam umsonst, soviel er wollte. 
Später war er 2*/ 2 Jahre in Tirol, trank dort 4—5 1 Wein täglich und 
wenig Schnaps. Seit einem Jahr in Bayern, trinkt er Werktags 8 1 
Bier; jeden Samstag und Sonntag berauscht, manchmal trinkt er 23 1 
Bier. Wegen „Unruhe im Rausch“ wurde er einmal in die Psychia¬ 
trische Klinik gebracht. 

Gewicht: 69 kg. 

I. Blutentnahme: an einem früheren Tag vor dem Mittagessen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,03 °/ 00 . 

Patient trinkt innerhalb 25 Minuten 1048 ccm Weiu, das sind 
108,33 ccm absoluten Alkohols. Patient behauptet, die ganze Zeit 
nichts im Kopfe gespürt zu haben, er schläft auch nicht. Anfangs (2—3 
Stunden lang) hat er ein ziemlich starkes Wärmegefühl. 


II. Blutentnahme: nach J / 4 Stunde. Alkoholgeh. des Blutes: 0,825 °/ ( 


III. 

IV. 
V. 
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VII. 

VIII. 
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1,131 °/ 00 . 
1-014 °/ 00 . 
0,6375 °/ 00 . 
0,2294 o/ 00 . 
0,0495 °/ 00 . 


Nach der V. Blutentnahme Mittagessen. 

Nebenbefund: Wassermann’sclie Reaktion im Blut: —. 


Fall VIII. St. 

Anamnese: Patient ist 41 Jahre alt, Taglöhuer. Wogen einer 
Unfallverletzung am Fuß im Krankenhaus. Fettpolster und Muskulatur 
sehr gering. Immer gesund. Potus: täglich 6—7 1 Bier, früher mehr. 
Samstag und Sonntag oft 18—20 1 Bier. Dazu täglich 4 Schnäpse 
(jeder etwa ll is 1), zwei morgens als Frühstück, zwei abends. 

Gewicht: 52 kg. 

In 25 Minuten Einnahme von 789 ccm Versuchswein, entsprechend 
81,64 ccm absoluten Alkohols. 

Bei diesem Versuch wurde zur Erzielung eines Überblicks über das 
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Verhalten des Alkohols in der Zeit unmittelbar nach Einnahme 3 Stunden 
lang jede halbe Stunde das Blut untersucht (vgl. Tabelle II und Fig. 3). 

I. Blutentnahme: sofort nach beendeter Alkoholaufnahme. Patient 
hat ein r trübes w Gefühl in den Augen, es scheint ihm, als sähe er etwas 
trüber. Es ist ihm ein wenig warm. Kopf frei. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,492 ° 00 . 

II. Blutentnahme: nach 1 2 Stunde. Druck in den Augen, Wärmegefühl. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,2714 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 1 Stunde. Patient redselig, vergnügt; ge¬ 
ringer Druck in den Augen; sonst normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,017 ° 00 . 

IV. Blutentnahme: nach 1 1 / 2 Stunden. Patient guter Laune, fühlt 
sich, abgesehen von einem leisen Druck in den Augen, normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,017 0 / 00 - 

V. Blutentnahme: nach 2 Stunden. Patient fröhlich, normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,002 °/ 00 . 

VI. Blutentnahme: nach 2 1 * Stunden. Patient ganz normal, liest. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,94875 °/ 0ü . 

VII. Blutentnahme: nach 3 Stunden. Alkoholgeh. des Blutes: 0,822 °/ 00 . 

VIII. * ’ „ 7'/ 4 „ „ 0,05475 °/ 00 . 

Nach der VII. Blutentnahme Mittagessen. 

Nebenbefund: Wassermann’sche Reaktion im Blut: —. 

Fall IX. R. 

Anamnese: Patient ist 51 Jahre alt, Taglöhner. War wegen einer 
geringgradigen Bronchitis im Krankenhaus. Vom 23. bis 32. Lebensjahr 
Brauknecht, als solcher stand ihm eine beliebige Quantität Bier frei; 
er trank den ganzen Tag, die Menge ist nicht ziffernmäßig festzustellen. 
Jetziger Potus; 6—7 1 Bier pro die, Sonntags 10 1. An Stelle des 
Frühstücks oft ein Glas 8cbnaps. 

Status: Aussehen eines Potators, starker Tremor der ausgestreckten 
Hände. Bierherz: Iktus i */ 2 Finger außerhalb derMammillarünie. 2. Aorten¬ 
ton stärker als der 2. Pulmonalton. 

Gewicht: 69,5 kg. 

Im Zeitraum von 25 Minuten Einnahme von 1054 ccm Wein, ent¬ 
sprechend 109,1 ccm absoluten Alkohols. Nach der Einnahme Wärme¬ 
gefühl im Kopf, redselig. 

I. Blutentnahme: nach 1 / 2 Stunde. Patient hat einen leicht ein¬ 
genommenen Kopf, Wärmegefühl im Kopf; redselig. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,275 °/ 00 . 

II. Blutentnahme: nach 1 1 / 2 Stunden. Patient spricht noch viel. 
Geringes Gefühl von Eingenommenheit im Kopf. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,05 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 3 Stunden. Patient noch etwas heiterer 
als gewöhnlich. Sonst normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,9515 0 / 00 . 

Danach Mittagessen. 
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IV. Blutentnahme: nachöVs Stunden. Alkoholgehalt des Blutes: 0,264 °/ 00 . 
V. „ „ 7>/ 2 „ „ „ B 0,076 o/ #0 . 

Nebenbefunde: Blutdruck vor der Einnahme: 137 mm Hg. Blut* 
druck nach der Einnahme: 100 mm Hg. Diurese des Patienten war 
sehr gering (wie stets bei ihm). Eiweiß: —, Zucker: —. Wassermann’sche 
Reaktion im Blut: —. 

Pall X. H. 

Anamnese: Patient ist 56 Jahre alt, früher Zimmermann. In den 
letzten Jahren öfters wegen Gichtanfällen in Behandlung. Potatorium: 
früher 1 1 Schnaps und 5—61 Bier pro die. Seit 1 Honat hat er sich 
wegen Nervosität und Tremor des Schnapses völlig enthalte'n. 

Status: Patient ist sehr dick. Weiße Haare und Bart lassen ihn 
bedeutend älter als 56 Jahre erscheinen. Stark gerötetes Gesicht, 
Säufernase. Bei ausgeBtreckten Händen und auch in Ruhe heftiger 
mittelgroßscblägiger Tremor. 

Gewicht: 99 kg. 

I. Blutentnahme: vor der Alkoholeinnahme, nach dem Frühstück. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,045 °/ 00 . 

Patient nimmt im Zeitraum von 25 Minuten 1502 ccm Wein zu 
sich, das entspricht 155,4 ccm absoluten Alkohols. Den ersten Liter 
trinkt Patient ohne Beschwerden in 7 Minuten, den Rest in weiteren 
18 Minuten. Wird heiter, redselig. 

II. Blutentnahme: nach 1 / 9 Stunde. Patient bei klarem Bewußtsein, 
heiter. Keine Übelkeit. 

Alkoholgehalt des BlutoB: 1,037 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 1 1 / J Stunden. Patient sehr redselig, der 
Kopf etwas eingenommen. Beim Aufstehen leichtes Schwanken. Will 
fortwährend du Bett verlassen, ist nur durch energisches Zureden darin 
zurückzuhalten. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,3446 °/ 00 . 

Danach Mittagessen. 

IV. Blutentnahme: nach ö 1 ^ Stunden. Patient ist etwas müde, 
liegt noch zu Bett. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,8425 °/ ü0 . 

V. Blutentnahme: nach 10 Stunden. Patient leicht ermündet, sonst 
normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,1328 °/ 00 . 

Nebenbefund: Wassermann’sche Reaktion im Blut: —. 

IV.Gruppe: Mäßige Gewohnheitstrinker — Epileptiker. 

Fall XI. E. Genuine Epilepsie. 

Anamnese: Patient ist 33 Jahre alt, Taglöhner. Zur Beobachtung 
wegen epileptischer Anfälle im Krankenhaus. Bei früheren Aufenthalten 
in der Psychiatrischen Klinik und im Krankenhaus waren Anfälle von 
genuiner Epilepsie beobachtet und die Diagnose zweifellos festgestellt 
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worden. Diesmal gelang es während mehrwöchiger Beobachtungsdauer 
nicht einen Anfall zu beobachten, auch nicht durch Kochsalz- oder 
Alkoholzufuhr einen solchen auszulösen. Er behauptet, die wiederholten 
Blutentnahmen übten einen günstigen Einfluß auf seinen Kopf aus. 
Potatorium: früher 2—2 J / 2 1, jetzt P/ 2 —2 1 Bier pro die. Kein Schnaps. 
Manchmal trinkt er gar nichts. War fast nie berauscht; er „kann nichts 
vertragen“, es wird ihm sofort schlecht, wenn er mehr trinkt als gewöhnlich. 

Gewicht: 65 kg. 

I. Blutentnahme: einige Tage vorher vor dem Mittagessen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,0222 °/ fl0 . 

Am Versuchstag nimmt Patient innerhalb 25 Minuten 986 ccm 
Wein zu sich, entsprechend 102,05 ccm absoluten Alkohols. 

Nach der Einnahme ziemlich berauscht. Starker Druck und Schwindel 
im Kopf. Hitzegefühl. Druck im Magen. Puls langsam und weich. 

II. Blutentnahme: nach 1 / 2 Stunde. Patient spricht viel und etwas 
langsam. Er prophezeit keinen Anfall zu bekommen, weil er wegen des 
schönen Wetters heute „seinen guten Kopf“ habe. Ziemlich benommen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,037 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 1V 2 Stunden. Stark benommen, spricht 
unaufhörlich, oft unzusammenhängende Phrasen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,476 °/ 00 . 

IV. Blutentnahme: nach 2 3 / 4 Stunden. Patient noch aufgeregt, 
sehr guter Laune. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,204 °/ 00 . 

Danach Mittagessen. 

V. Blutentnahme: nach 5 J / 4 Stunden. Patient hat Durst, trinkt 
Wasser, aufgeregt lustig; im Kopf kein Druck. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,698 °/ 00 . 

VI. Blutentnahme: nach 8 Stunden. Patient noch aufgeregt, fröhlich. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,2016 °/ 00 . 

VII. Blutentnahme: nach 10 3 / 4 Stunden. Patient normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,05813 °/ 00 . 

VIII. Blutentnahme: nach 23 J / 4 Stunden; morgens nach dem 
Frühstück. Patient hat gut geschlafen, fühlt sich sehr wohl. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,0284 °/ 00 . 

Nebenbefund: Wasserraann’sche Reaktion im Blut: —. 

Fall XII. H. (Jackson’sche Epilepsie.) 

Anamnese: Patient ist 28 Jahre alt, Hausmeister. Infolge eines 
vor 3 Jahren erlittenen Traumas am Kopf epileptische Anfälle. Vor 
2 Jahren deshalb Operation. Angeblich trotzdem alle 14 Tage Anfälle. 
Mehrere Wochen zur Beobachtung im Krankenhaus, nie ein Anfall, auch 
nicht bei Kochsalz- und Alkoholzufuhr. Potus : früher 1 — 21, jetzt 1 I Bier. 

Gewicht: 68 kg. 

Patient, dessen Angaben oft übertrieben erscheinen, kann nur ®/ 4 
des gewöhnlich gegebenen Quantums nehmen. Er bekommt daher pro kg 
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Körpergewicht nur 1,18 ccm absoluten Alkohols; das entspricht 80,24 ccm 
Alkohol oder 775 ccm Wein. Dauer der Einnahme 25 Minuten. 

8chon nach dem ersten Quart behauptet Patient Stechen an seiner 
Kopfnarbe zu spüren. Nach Beendigung Wärmegefühl im Kopf, Druck 
in den Augen. Müdigkeit. Patient geht ins Bett und schläft. 

I. Blutentnahme: nach l'/a Stunden. Patient leicht schwindlig, 
Druckgefühl in den Augen, Stechen an der'Unfallsnarbe. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,825 °/ 00 . 

II. Blutentnahme: nach 2 1 j t Stunden. Patient müde, leichtes Druck¬ 
gefühl in den Augen. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,632 °/ 00 . 

III. Blutentnahme: nach 6 Stunden. Patient noch etwas müde, 
ganz normal. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,108°/ on . 

Nebenbefunde: Urinmenge in den ersten 2 1 / a Stunden nach der 
Alkoholeinnahme: 1210 ccm. Spezifisches Gewicht: 1007. Alkohol¬ 
gehalt des Urins: 0,325 °/ 00 ; es sind also 0,39325 ccm Alkohol in den 
ersten 2 l / s Stunden mit dem Harn ausgeschieden worden. 

Blutdruck vor der Alkoholeinnahme: 115 mm Hg. Blutdruck nach 
der Alkoholeinnahme: 88 mm Hg. Wassermann’sche Reaktion im Blut: —. 

Die Zusammenfassung dieser Yersuchsergebnisse in Tabellen 
(Tabelle II) oder Kurvenform (Fig. 2) liefert ein klares Bild des 
Verhaltens eingenommenen Alkohols im menschlichen Blut. Der 
Gehalt an Alkohol steigt während einiger Stunden nach der Ein¬ 
nahme rasch in die Höhe; offenbar ist es dem Organismus nicht 
möglich, des immer wieder infolge Resorption nachkommenden 
Giftes durch Oxydation sogleich Herr zu werden. So kommt eine 
Überschwemmung des Blutes mit Alkohol zustande, der erst durch 
Beendigung des Nachschubs Einhalt geboten wird. Ungefähr 1 J /a 
bis 2 Stunden währt dieser Anstieg, dann ist bereits das meiste 
resorbiert; der Alkoholgehalt bewegt sich noch eine gewisse Zeit, 
etwa bis zur 6. Stunde, auf gleicher Höhe, um hierauf in ziemlich 
gleichmäßiger Senkung seinem normalen Niveau zuzustreben. 

So ist es wenigstens beim normalen, an Alkohol nicht ge¬ 
wöhnten Organismus. Anders gestaltet sich der Verlauf beim leicht 
gewöhnten mäßigen Gewohnheitstrinker, noch anders beim lang 
und intensiv gewöhnten Potator. Der Alkoholgehalt des Blutes 
steigt rascher bis zu seinem höchsten Punkt, bleibt kürzere Zeit auf 
dieser Höhe und fällt in steilem Absturz dem Nullpunkt zu. Der 
höchsterreichte Punkt selbst steht immer noch unterhalb des Kul¬ 
minationspunktes des Gehaltes beim nicht gewöhnten Organismus, 
in den meisten Fällen sogar in ziemlich beträchtlichem Maße. Der 
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Fig. 2. 

Alkohol im Blute: — - 1. bei Nichttrinkern, 2. bei mäßigen Gewohnheits¬ 
trinkern, -3. Potatoren. 
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= = = Fall I. E. Fall II. C. _ Fall III. W. _ _ - Fall IV. K. 

-Fall V. Sch.Fall VI. St. .Fall VII. M. -Fall VIII. St. 

. Fall IX. R. ... Fall X. H. ® © Fall XI. E 


gewöhnte Organismus hat demnach wohl die Fähigkeit die Oxy¬ 
dation des Alkohols schneller einzuleiten und kräftiger zu unter¬ 
halten als der nicht gewöhnte. Ob dabei eine stärkere Ferment- 
wirknng in Betracht kommt, was von mancher Seite bestritten 
wird *), oder was sonst die eigentliche Ursache für die schnellere 
Verbrennung des Alkohols ist, diese Frage kann im Rahmen der vor¬ 
liegenden Untersuchungen keine Beantwortung finden. Das eine 
ist jedenfalls sicher, daß ein Organismus, der täglich von großen 
Mengen Alkohol durchspült wird und den Schädlichkeiten einer 
chronischen Intoxikation ausgesetzt ist, danach trachtet die Ein¬ 
wirkung des schädigenden Agens nach Möglichkeit zu paralysieren 
und im Laufe der Zeit — ähnlich wie bei der Gewöhnung an 
Morphium und andere Gifte — es lernt größere Quantitäten des 

1) Batelli und Stern, Die Alkoholoxydase in den Tiergewebeu. Biockem. 
Zeitschr. Bd. 28, p. 145. Berlin 1910. 
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eingeführten Giftes in kürzerer Zeit durch Zerstörung unschädlich 
zu machen. Was Pringsheim 1 ) in dieser Beziehung durch den 
Tierversuch gefunden hat, das bestätigt sich in analoger Weise 
beim Menschen. 

Daß nicht bei allen Kurven das „Grehant’sche Plateau“ 
deutlich hervortritt, liegt an der Versuchsanordnung. Bei manchen 
Fällen konnten die Zeiten der Blutentnahmen nicht immer so ge¬ 
wählt werden, daß das Verweilen des Alkoholgehaltes durch längere 
Zeit auf gleicher Höhe zutage tritt. Zweifellos liegen die Ver¬ 
hältnisse dort genau so wie in den anderen Fällen und ein Blick 
auf die Kurve zeigt, daß es nur einer nochmaligen Blutanalyse in 
der betreffenden Zeit bedurft hätte, um ein ähnliches Bild zu 
schaffen; da aber vor allem der Endpunkt der Alkoholelimination 
festgestellt werden sollte, mußte in vielen Fällen aus leicht ver¬ 
ständlichen Gründen mit den Blutentnahmen am Anfang des Ver¬ 
suches sparsam umgegangen werden. In Figur 3 sind deshalb 

Fig. 3. 
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Alkohol im Blute: - - 1. bei Niehttrinkern, 2. bei mähigen Gewohnheits¬ 
trinkern, -3. bei Potatoren. 

- Fall I. E. __ Fall IV. K. _— FallVIII. St. |-1 Fall V. Sch. 


1) Pringsheim, 1. c. p. 272. 
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vier Versuche mit ungefähr gleicher Anordung der Blutentnahmen 
aus den drei Gruppen zusammengestellt und die Kurven des 
Alkoholgehaltes bei einem Nichttrinker, einem mäßigen Gewohnheits¬ 
trinker und zwei Potatoren bringen die lange Dauer des Plateaus 
im ersten, die kürzere im zweiten, die ganze kurze im dritten Fall 
zu klarem Ausdruck. 

In dieser Figur wie in der vorausgehenden sind die den Auf¬ 
stieg vom Niveau des normalen Alkoholgehaltes markierenden 
Linien aus Gründen der Übersichtlichkeit weggelassen worden. 

Auch verhältnismäßig geringe Unterschiede in der Gewöhnung 
lassen schon eine deutliche Differenz in der Eliminationsdauer er¬ 
kennen. In den Fällen III und IV z. B. beträgt der Alkoholgehalt 
des Blutes nach ll s / 4 Stunden beim weniger gewöhnten Orga¬ 
nismus III noch 0,083 °/ 00 , während er beim stärker gewöhnten 
Fall IV eine Viertelstunde vorher bereits auf 0,0735 °/ 00 gesunken ist. 

Geradezu auffallend ist die niedrige Kurve, die der Alkohol¬ 
gehalt des Blutes des jugendlichen Potators Fall V bildet. Sie fällt 
so sehr aus der ßeihe der übrigen Versuche, daß sie einer eigenen 
Erklärung bedarf. Ein Fehler in der Bestimmung ist nicht vor¬ 
handen; auch bei diesem Fall wurden stets Kontrollproben aus¬ 
geführt, die das Resultat bestätigten. Außerdem spricht die Anzahl 
von fünf Blutanalysen, die sich durchweg auf dem niedrigen Niveau 
hielten und in entsprechend niedrigerem Verhältnis die Linien¬ 
führung der anderen Kurven in gleicher Weise wiedergeben, für 
die absolute Zuverlässigkeit der Bestimmung. Von einem Fehler 
in der Ausführung kann also keine Rede sein. Dem niedrigen 
Alkoholgehalt des Blutes entsprechend traten nicht die geringsten 
Erscheinungen, die auf Alkoholeinwirkung zurückzuführen wären, 
bei diesem Potator auf. Der in Betracht kommende Fall hat aber 
verschiedene Besonderheiten aufzuweisen, die ihn von den anderen 
Potatoren unterscheiden. Vor allem ist der betreffende Mann be¬ 
trächtlich jünger als die übrigen Potatoren, seine Leistungsfähigkeit 
und Widerstandsfähigkeit dem eingeführten Gift gegenüber ist 
daher vielleicht noch stärker als bei den durch jahrzehntelangen 
chronischen Alkoholismus schon mehr geschwächten anderen Fällen. 
Denn es läßt sich wohl denken, daß der Körper, dessen Oxydations¬ 
vermögen dem Alkohol gegenüber allmählich gesteigert wird, anderer¬ 
seits durch jahrzehntelangen Mißbrauch irgendeine Schädigung er¬ 
leidet, die ihn wiederum des Vorteils, dessen er durch erhöhte 
Verbrennungsfähigkeit genießt, zum Teil beraubt. Eine weitere 
Frage ist die, ob erblich belastete Individuen, wie der vorliegende 
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Fall, aus dessen Anamnese sich die Abstammung von einer Trinker¬ 
familie ergibt, ob solche Individuen nicht von vornherein eine ge¬ 
wisse Gewöhnung an Alkohol in Gestalt eines gesteigerten Oxy¬ 
dationsvermögens, sei es durch erhöhte Fermentwirkung oder einen 
anderen Umstand unbekannter Natur, mit auf den Lebensweg be¬ 
kommen und diese angeborene Fähigkeit im Laufe der Jahre noch 
besonders zu entwickeln vermögen. Schließlich mag noch der Um¬ 
stand Erwähnung finden, daß Versuch V der einzige untersuchte 
Fall ist, bei dem die Wassermann’sche Reaktion im Blut positiv 
ausfiel (Lues). Ob diese bemerkenswerte Tatsache irgendwie mit 
dem Oxydationsvermögen im Zusammenhang steht oder ob wenigstens 
das Blut in solchen Fällen Eigenschaften aufzuweisen hat, die auf 
den eingedrungenen Alkohol einen gewissen Einfluß ausüben, vermag 
hier, wo nur ein einziger Fall zur Verfügung steht, nicht ent¬ 
schieden zu werden. Jedenfalls sind das jugendliche Alter, das 
Familienpotatorium und vielleicht auch die Eigenschaften des 
Blutes, die zum positiven Ausfall der Wassermann’schen Reaktion 
führen, genügend Faktoren, die den außerordentlich niedrigen 
Alkoholgehalt im Blut des erwähnten Falles verstehen lassen. 

Ein wenn auch nicht so extremes Gegenstück zu diesem Ver¬ 
such bildet Fall X, gleichfalls ein starker Potator. Hier geht der 
Alkoholgehalt des Blutes weit über den der anderen Potatoren 
hinaus, auch der Abstieg der Kurve ist nicht so steil wie bei den 
anderen Trinkern und es scheint im ersten Moment, als bestätige 
dieser Versuch das Gesamtresultat nicht. Da ist aber zu bedenken, 
daß es sich um einen ungewöhnlich dicken Mann handelt, der 
gemäß der Berechnung des zu genießenden Alkohols nach dem 
Körpergewicht um fast 50 °/ 0 mehr Alkohol zur Einnahme bekam 
als die übrigen Versuchspersonen. Wenn auch die Berechnungsart 
nach dem Körpergewicht, wie schon früher erwähnt, die einzig mögliche 
und richtige ist, so ist doch der Unterschied gegenüber den anderen 
Fällen hier so groß, daß daraus allein der höhere Alkoholgehalt wohl 
verständlich wäre; denn das erhöhte Gewicht wird in erster Linie 
durch überflüssiges Fettgewebe verursacht und dieses kann mit 
dem Gewicht des normal fetthaltigen Körpers nur bedingt ver¬ 
glichen werden; es ist nicht gleichwertig. 1 ) Dazu kommt dieselbe 

1) Nach der Meyer* Overton’schen Theorie der Narkose wäre allerdings 
fast eher das Qegenteil zn erwarten gewesen: daß nämlich in einen fettreichen 
Körper mehr Alkohol an das im Überfluß vorhandene Fett gebunden wäre als 
im fettärmeren Organismus und daß infolgedessen weniger Alkohol frei im Blut 
kreisend nachgewiesen werden könnte. 
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Frage, die beim vorigen Fall zu erörtern war: ob nämlich durch 
die Schädigungen eines jahrzehntelang fortgesetzten Alkoholismus 
nicht schließlich der Vorteil der Gewöhnung, d. i. der erhöhten 
Oxydationsfähigkeit, zum Teil annulliert wird; ob gewissermaßen 
wie bei Herzkrankheiten durch Muskelhypertrophie, so hier durch 
Steigerung der Oxydationsfähigkeit erst eine Kompensation ge¬ 
schaffen wird, die lange Zeit den erhöhten Ansprüchen zu genügen 
imstande ist, bis auf einmal durch anderweite Noxen eine Kom¬ 
pensationsstörung auftritt, die schließlich zur Insufficienz der 
Verbrennungsfähigkeit führt, was gleichbedeutend ist mit dem Zu¬ 
stand beim normalen, nicht gewöhnten Organismus. Es wäre inter¬ 
essant, unter diesem Gesichtspunkt das Verhalten des Alkohols im 
Blut von Individuen zu studieren, deren chronischer Alkoholismus 
schließlich zu typischen alkoholischen Organkrankheiten geführt 
hat, z. B. bei Leuten mit einer alkoholischen Lebercirrhose. (In 
dieser Arbeit, wo es sich nur um normale Verhältnisse handelt, 
waren Kranke prinzipiell ausgeschlossen; auch ist in Südbayern 
verhältnismäßig sehr selten Gelegenheit geboten, die hauptsächlich 
durch Branntwein bedingte Lebercirrhose anzutreffen.) Vielleicht 
findet sich bei derartigen Patienten eine solche „Insufficienz 
derGewöhnung“. Der Mann, um den es sich hier handelt, hat 
außer einem wahrscheinlich dem Alkohol zuzuschreibenden enormen 
Fettansatz und einem vielleicht auf der gleichen Basis beruhenden 
Gichtleiden keine pathologischen Veränderungen aufzuweisen. Sein 
ganzer Habitus dagegen macht den Eindruck eines typischen 
Alkoholikers; er sieht 10—15 Jahre älter aus als er ist, das rote, 
etwas gedunsene Gesicht mit der Trinkernase verrät den Potator. 
Der erhöhte Alkoholgehalt seines Blutes nach Alkoholeinnahme 
kann also neben der ungewöhnlich hohen Dosis Alkohol, die er 
bekam, vielleicht zum Teil auf eine beginnende Insufficienz seiner 
Gewöhnung zurückzuführen sein. Bemerkenswerterweise war er 
auch trotz seines starken täglichen Potatoriums der einzige unter¬ 
suchte Trinker, der ziemlich berauscht wurde und in seiner un¬ 
mäßigen Heiterkeit den Eindruck erweckte, als sei er nicht an 
sonderlich viel Alkohol gewöhnt. 

Auf ganz anderer Basis beruht das außergewöhnliche Verhalten 
des Falles XI. Der betreffende Mann ist erwiesenermaßen ein 
Epileptiker. Sein Leiden ist nicht auf alkoholischer Grund¬ 
lage entstanden, von Trunksucht der Eltern ist nichts bekannt; 
dem Befund und der Anamnese nach handelt es sich um eine 
genuine Epilepsie. Bekanntlich ist es manchmal möglich bei Epi- 
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leptikern, auch wenn es sich nicht um eine „Alkoholepilepsie“ 
handelt, also um einen Zustand, der sich auf Grund angeborener 
Minderwertigkeit des Zentralnervensystems infolge chronischen 
Alkoholabusus im Laufe der Jahre entwickelt, durch Alkoholzufuhr 
einen epileptischen Anfall auszulösen; auch wenn diese Reaktion 
nicht eintritt, werden Epileptiker durch Alkohol besonders schnell 
aufgeregt und berauscht, sie „können nichts vertragen“, sie sind 
entschieden „überempfindlich“ gegen Alkohol. In dem frag¬ 
lichen Fall steigt der Alkoholgehalt im Blute des Mannes, der mit 
seinem durchschnittlichen Potus von 2 Litern Bier pro die zu den 
mäßigen Gewohnheitstrinkern zu rechnen ist, im Zeitraum von 
1 1 / 2 Stunden ungewöhnlich hoch an, fast höher als bei Nicht¬ 
trinkern ; die Elimination geschieht allerdings ziemlich schnell. Es 
wäre nun denkbar, daß die Überempfindlichkeit der Epileptiker 
gegen Alkohol zum Teil durch diese Tatsache zu erklären ist; der 
Organismus vermag dem eindringenden Alkohol aus irgendeinem 
Grund besonders schlecht Widerstand zu leisten, vermag ihn be¬ 
sonders ungenügend zu oxydieren. So gelangt zuviel Alkohol ins 
Blut, das Gehirn ist einer ungewöhnlich starken Überschwemmung 
mit dem Gift ausgesetzt, und infolge seiner ohnehin verminderten 
Resistenzfähigkeit kann es dem Reiz nicht hinreichend Widerstand 
leisten: der außergewöhnlich hohe Alkoholgehalt des Blutes be¬ 
wirkt mit die Auslösung eines epileptischen Anfalles. Immerhin wäre 
es verfrüht aus dem Verhalten des Alkohols im Blute dieses einen 
Epileptikers auf die Gesamtheit einen endgültigen Schluß zu ziehen. 

Fall XII kann deshalb nicht in Vergleich zu den anderen 
Versuchen gestellt werden, weil der betreffende Mann nur 8 / 4 des 
gewöhnlichen Quantums zu sich nahm; der Alkoholgehalt seines 
Blutes ist dementsprechend geringer. 

Die bei manchen Fällen erhobenen Nebenbefunde bestätigen 
schon bekannte Ergebnisse, so die auf kleine Alkoholdosen ein¬ 
tretende Erniedrigung des Blutdruckes (bei Nichttrinkern und Ab¬ 
stinenten); die anregende Wirkung des Alkohols auf die Diurese, 
die nicht nur auf der vermehrten Flüssigkeitszufuhr beruht; die 
Ausscheidung des Alkohols in unverändertem Zustand durch den 
Harn und die geringe Quantität des auf solche Weise eliminierten 
Alkohols. 

Ein weiteres Ergebnis der Versuche bildet die zum erstenmal 
konstatierte Tatsache, daß der psychische Zustand eines 
Menschen nach Alkoholgeuuß von der Konzentration 
des Alkohols im Blut abhängt. Bei Tierversuchen war die 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 20 
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Möglichkeit eines solchen Nachweises selbstverständlich nicht ge¬ 
geben. Ans den geschilderten Versuchen geht deutlich hervor, daß 
bei Nichttrinkern, mäßigen Gewohnheijstrinkern und Potatoren der 
Zustand der Trunkenheit, der sich in Benommenheit, Schwindel- 
gefühl, Kopfschmerzen, Müdigkeit, in leichteren Fällen in Red¬ 
seligkeit und ungewöhnlicher Heiterkeit äußert, in seinem Zu¬ 
nehmen und Abnehmen genau parallel geht dem Steigen und Sinken 
des Alkoholgehaltes im Blut. Dabei ist zu bemerken, daß gleiche 
Konzentrationsgrade im Blut eines nicht gewöhnten und eines ge¬ 
wöhnten Menschen bei ersterem stärkere Symptome von Trunken¬ 
heit auslösen als bei letzterem. Die Gewöhnung an Alkohol beruht 
offenbar nicht nur auf der besseren Zerstörung des eingeführten 
Giftes, sondern hängt noch von einem anderen, nicht näher be¬ 
kannten Faktor ab. Das Gefährliche scheint das lange Beharren 
des nicht gewöhnten Organismus auf dem höchsten Punkt der Kon¬ 
zentration zu bilden, wie es sich in Fig. 3 so deutlich zu erkennen 
gibt, und das beim gewöhnten Organismus in allen Fällen ganz 
bedeutend reduziert ist. 

Die höchste konstatierte Konzentration des Alkohols im Blut 
bei einer Dosis von 1,57 ccm Alkohol pro kg Körpergewicht ent¬ 
sprach einem Gehalt von 1,53 °/ 00 . Im gesamten Blut (5 Liter) 
kreisten also zu diesem Zeitpunkt 7,65 ccm absoluten Äthylalkohols, 
eine Menge, die bei einer Einnahme von 108,33 ccm absoluten 
Alkohols etwa 7,1 °/ 0 des genossenen Alkohols entspricht. Im Höchst¬ 
fall gehen also zu gleicher Zeit 7,1 % des eingenommenen 
Alkohols beim nicht gewöhnten Organismus in unverändertem 
Zustand in das Blut über. 

III. Alkohol im Blut von Betrunkenen. 

Es war interessant unter den durch diese Versuche gewonnenen 
Gesichtspunkten das Verhalten des Alkohols im Blut von Be¬ 
trunkenen *) zu betrachten. Das nötige Material ist in München 
besonders leicht zu bekommen. Es ist das Verdienst Kraepelin’s, 
der den Satz aufgestellt • hat: „Sinnlos Betrunkene gehören nicht 
auf die Polizeiwache, sondern ins Krankenhaus“, diese These in 
der Stadt seines Wirkens zur praktischen Durchführung gebracht 


1) Schottmüller und Schümm konnten in jüngster Zeit im Liquor cere¬ 
brospinalis Betrunkener mittels der Jodoformreaktion Alkohol qualitativ naeh- 
weisen. (Neurol. Zeutralbl. Jahrg. 31 p. 1020. 1912.) 
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zu haben. In München werden die auf die Polizei gebrachten 
schwer Betrunkenen von der Sanitätskolonne teils in die Psy¬ 
chiatrische Klinik, teils ins Krankenhaus geschafft und bleiben 
dort, bis sie sich von der Intoxikation erholt haben. Dazu kommt 
noch als besondere Erleichterung der Blutentnahme die aus¬ 
gesprochene Vorliebe der südbayerischen Bevölkerung für Ader¬ 
lässe, die allen untersuchten Patienten eine auch wiederholte Blut¬ 
entnahme als etwas Erleichterndes und Heilsames erscheinen ließ. 
Die Aufnahme geschah meist abends zwischen 8 und 9 Uhr; es 
wurde dann sogleich unter den geschilderten Kautelen die erste 
Blutentnahme vorgenommen, der im Laufe der Nacht noch einige 
folgten. Da sich bei Stehenlassen des Blutes über Nacht (selbst 
auf Eis) nicht unbeträchtliche Veränderungen des Alkoholgehaltes 
ergeben, was aus wiederholten Versuchen hervorging, so mußten 
die Blutuntersuchungen sofort vorgenommen werden. Die Ent¬ 
nahme und Untersuchung ging in der gleichen Weise wie bei den 
systematischen Experimenten vor sich. Die nach Nüchtern werden 
erhobenen Anamnesen dürfen wohl als in der Hauptsache richtig 
angesehen werden, Sicherheit für ihre Zuverlässigkeit ist aller¬ 
dings nicht vorhanden; doch kommt es bei diesen Fällen auf die 
Anamnese nicht so sehr an. Unsicher ist leider ein wichtiger 
Faktor, nämlich die Menge des genossenen Alkohols. Im großen 
und ganzen dürfte aber auch hier der Fehler nicht bedeutend sein. 

Fall a. 

Ein ziemlich stark, doch nicht sinnlos betrunkener junger Mann von 
55 kg Gewicht. Einlieferung : / 9 8 Uhr abends. Anamnese: keine Al¬ 
koholikerfamilie; Patient trinkt Werktags nicht, nur Sonntags 1 1 Bier. 
Am betreffenden Tag im Zeitraum von 2 Stunden (5—7 Uhr) rasch 5 
Halbe Bier „in die Hitze hinein getrunken“ ; das entspricht etwa 87,5 
ccm Alkohol (das Bier zu 3,5 °/ 0 gerechnet) oder 1,6 ccm pro kg Körper¬ 
gewicht. Er rauchte Zigaretten dazu, die er nicht gewohnt ist; fiel 
schließlich vor lauter Schwindel um. Ob er erbrochen hat, weiß er 
nicht anzugeben. Patient ist rubig, er schläft. 

J. Blutentnahme: s / 4 8 Uhr. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,2 °/ 00 . 

II. Blutentnahme: ®/ 4 9 Uhr. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,8525 ö / 00 . 

III. Blutentnahme: 11 Uhr. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,5757 °/ 00 . 

Patient andauernd in ziemlich ruhigem Schlaf. 

Fall b. 

Ein stark, doch nicht bis zu völliger Bewußtlosigkeit Betrunkener; 
Einlieferung ins Krankenhaus abends 9 Uhr. Anamnese am nächsten 
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Tag ergibt: Potuß von 1 / 2 Liter Schnaps (ca. 200 ccm absoluten Al¬ 
kohols, wenn man den Alkoholgehalt des Branntweins zu durchschnittlich 
40 °/ 0 annirarat); das entspricht etwa 3 ccm Alkohol pro kg Körper¬ 
gewicht. Patient ist mehrere Stunden in einer Anlage bewußtlos ge¬ 
legen, so daß sich die Zeit, die seit der Alkoholeinnahme verstrichen 
ist, nicht mehr feststellen läßt. Er weiß nur, daß es noch heller Tag 
war, als er trank. .Die Blutentnahme wird sofort gemacht, das Blut 
aber die Nacht auf Eis gestellt und erst am anderen Morgen untersucht. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,59 °/ 00 . 

Fall c. 

Nachts 3 Uhr ein sinnlos Betrunkener eingeliefert. Kräftiger Mann 
von 32 Jahren. Anamnese: im Zeitraum von 4 Stunden 6 */ 2 1 Bier 
getrunken ; er glaubt, daß ihm von Bekannten vielleicht heimlich Schnaps 
ins Bier geschüttet wurde, weil er sich seine völlige Betrunkenheit sonst 
nicht erklären kann. Vomitus im Restaurant; Patient fiel bewußtlos um, 
von der Sanitätskolonne geholt. Sein durchschnittliches Tagespotatorium 
beträgt 2 1 Bier. Im Blut Wassermann’sche Reaktion positiv. Gewicht 
ca. 65 kg. 

Das Minimum, das er an Alkohol zu sich nahm, sind 227,5 ccm, 
das entspricht 3,5 ccm pro kg. Dabei ist der möglicherweise genossene 
Schnaps nicht mitgerechnet. 

I. Blutentnahme: 1 / 2 9 Uhr morgens. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,422 °/ 00 . 

Patient hat «tarkevS Kopfweh, geht unsicher, spricht sehr viel, fühlt 
sich furchtbar elend. Bewußtsein klar. Puls etwas schwach, mäßig gut 
gespannt. 

II. Blutentnahme: 8 / 4 11 Uhr morgens. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,99 °/ 00 . 

Patient hat immer noch Kopfweh, schläft unruhig. 

Iir. Blutentnahme: 3 l ! x Uhr nachmittags. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,462 °/ 00 . 

Patient hat noch Kopfweh; Befinden im allgemeinen besser. Puls 
gut gefüllt und gespannt. 

Fall d. 

Abends 9 Uhr ein sinnlos Betrunkener eingeliefert. Die Anamnese 
ergibt: im Lauf des Nachmittags seit 4 Uhr hatte er anläßlich einer 
Festlichkeit 6 1 Bier und 3 Gläser Schnaps getrunken. Gewöhnlich 
trinkt er 2—2 , / 2 1 Bier pro die, selten Schnaps. Gewicht schätzungs¬ 
weise 70 kg. 

Rechnet man das Glas Schnaps zu 1 / s 1, so hat er 385 ccm ab¬ 
soluten Alkohols im Lauf von 3-—4 Stunden zu sich genommen, das 
entspricht etwa 5,1 ccm pro kg Körpergewicht. 

I. Blutentnahme: 9 Uhr abends. 

Alkoholgehalt des Blutes: 2,266 0 O0 . 

II. Blutentnahme: 11 Uhr abends. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,71 ° 1( 
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III. Blutentnahme: 1 Uhr nachts. 

Alkoholgehalt des Blutes: 1,32 °/ 00 . 

IV. Blutentnahme: 1 / a 9 Uhr morgens. 

Alkoholgehalt des Blutes: 0,367 °/ 00 . 

Patient ist wach; etwas Kopfschmerzen. 

Die folgende Tabelle III stellt die beschriebenen vier Fälle 
zusammen, doch gilt für die auamnestisch erhobenen Befunde die 
vorhin erwähnte Einschränkung. Besondere Schwierigkeiten macht 
die Berechnung der seit Beendigung des Trinkens verflossene Zeit, 
da die Patienten z. T. längere Zeit bewußtlos lagen (einer sogar 
mehrere Stunden), ehe sie ins Krankenhaus geschafft wurden. Die 
meisten konnten sich auch nicht erinnern, ob sie einen Teil des 
genossenen Alkohols wieder hatten brechen müssen, so daß es un¬ 
sicher ist, ob aller Alkohol im Magendarmkanal resorbiert wurde 
Von den Bekannten der Betrunkenen konnte nur selten etwas Ein¬ 
wandfreies erfahren werden, ebensowenig in den Wirtschaften, wo 
sie gezecht hatten. 


Tabelle III. 

Fall a Fall b Fall c Fall d 


Gewühnl. 

sehr gering 

! 

i 

j 1—2 1 Bier 

1 2—2 '/a 1 Bier 

1 pro die 

Potator i um 

1 

pro die 

Getrunken 

2 l /2 1 Bier 

1 * 1 Schnaps 

! O 1 /« 1 Bier 

6 1 Bier, 



Schnaps? 

% 1 Schnaps 


innerhhalb 2 h 

innerhalb lh (?) 

innerhalb 4 h 

; innerhalb 4 h 


= 87,5 cem 

— 200 ccm 

= 227,5 ccm 

1 --- 3S5 ccm 


abs. Alkohol 

abs. Alkohol 

abs. Alkohol 

abs. Alkohol 


= 1,6 ccm 

1 — 3 ccm 

-- 3.5 ccm 

— 5.1 ccm 


pro kg 

pro kg 

pro kg 

pro kg 

Grad der 
Trunkenheit 

ziemlich stark 

1 

1 

| sehr stark 

sinnlos 

sinnlos 

Alkoholgeh. 

\ I. n. 3 4 k ruhig, 

I. ti. 3—4 *> (?) 

I. n. 5 V 2 h gehr 

I. nach lh (?) 

des Blutes 

! schläft 

nicht bewußtlos 

elend. Kopfweh 



) t *> O.i 

/ 00 

1 5M 0f 

1 ,U0 

/oo 

2,206 % 0 


j II. 11. l a / 4 h 


II. 11. 7 1 ,/j h un¬ 

II. u. 3h 


ruhig 

— 

ruhig. Kopfweh 


i 

0,8020 % 0 j 


O.W °/ 0 o 

1,7t %o 

■ 

III. n. 4 h ruhig,' 


III. n. 12 1 / 4 h 

III. u. . r )l> 

i 
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— 

besser, noch 





Kopfweh 


/ 

(),.'>/5 f °/oo 


0,462 °/ 00 

1 0 

1 

_ 

— 

_ 

IV. n. 12'/J> 

i 

1 

1 



0,307 <Y o0 

Die Zeitangabe 

li beziehen sich 

auf die seit E 
verflossene Zeit 

Beendigung der . 

Alkoholeinnahiue 
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Aus Tabelle III ist ohne weiteres ersichtlich, daß der Grad 
der Trunkenheit dem Alkoholgehalt des Blutes entspricht. Die 
beiden stärkst Betrunkenen, Fall c und d, haben nach 5 Stunden 
noch einen Alkoholgehalt ihres Blutes von 1,42 und 1,32 °/ 00 auf¬ 
zuweisen, also so stark, wie er von keinem der untersuchten Ex¬ 
perimentalfälle, die ja viel weniger getrunken hatten, annähernd 
nur von dem abstinenten Fall I, erreicht wurde. Der normaler¬ 
weise nichttrinkende junge Mann von Fall a hat trotz der geringen 
Dosis Alkohol nach ®/ 4 Stunden 1,2 °/ 00 Alkohol im Blut, nach 
Zeit und Menge stimmen die Befunde mit den experimentell ge¬ 
fundenen überein. 


Diese Ergebnisse, die auf experimentellem Wege und auf Grund 
der praktischen Untersuchung von Betrunkenen gewonnen wurden, 
lassen sich in verschiedener Weise verwerten. Zunächst gibt der 
Alkoholgehalt des Blutes nach Alkoholgenuß einen wichtigen 
differentialdiagnostischen Hinweis. Im Zeitraum einer 
halben Stunde ist es möglich bei einem bewußtlos eingelieferten 
Mann mittels einer quantitativen Blutanalyse festzustellen, ob seine 
Bewußtlosigkeit auf alkoholischer Basis beruht oder nicht. Welche 
Bedeutung dieser Tatsache zukommt, ersieht man aus folgendem 
Fall, der sich vor einiger Zeit ereignete. Ein Mann war lange 
Zeit wegen Jackson’scher Epilepsie im Krankenhaus in Behandlung. 
Eine auf einem Trauma beruhende Narbe am Schädel oder eine 
Geschwulst an dieser Stelle schien die Krampfanfälle auszulösen. 
Eines Tages verließ er, da seine Anfälle seltener auftraten, die 
ärztliche Behandlung. Am Abend desselben Tages hielt er sich in 
einer Bierwirtschaft auf und stürzte plötzlich besinnungslos zu 
Boden. Schwer bewußtlos wurde er von der Sanitätskolonne in 
eine andere Krankenanstalt gebracht, wo von seinem eigentlichen 
Leiden nichts bekannt war. Da er sich beim Fallen das Bier über 
den Rock geschüttet hatte und dadurch intensiv nach Alkohol roch, 
auch sein Atem den Geruch genossenen Alkohols verriet, da ferner 
sein Aufenthalt im Wirtshaus die Möglichkeit eines alkoholischen 
Exzesses mit darauffolgender Bewußtlosigkeit nahelegte, hielt man 
ihn für sinnlos betrunken. Am anderen Morgen Exitus letalis. Bei 
der Sektion ergab sich: an der Stelle des Schädeltraumas saß im 
Gehirn ein Tumor mit einer schweren Blutung. Nachfragen in der 
Wirtschaft ergaben, daß der Mann an dem betreffenden Abend kaum 
einen Liter Bier getrunken hatte. 

Durch eine einfache Blutanalyse wäre hier eine so geringe 
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Alkoholmenge im Blut festgestellt worden, daß die Möglichkeit 
einer akuten Alkoholintoxikation mit Sicherheit aus den differen¬ 
tialdiagnostischen Erwägungen hätte ausgescbaltet werden können. 
Denn eine Menge von 35—40 ccm Alkohol, wie sie in einem Liter 
Bier enthalten ist, würde niemals ausreichen eine schwere Trunken¬ 
heit bei einem erwachsenen Mann zu erzeugen. Eine einfache 
Rechnung vermag das zu beweisen. Im Lauf der Untersuchungen 
hat sich ergeben, daß der genossene Alkohol beim nichtgewöhnten 
Organismus in der gleichen Zeit zu allerhöchstens 7,1 °/ 0 ins Blut 
übergeht; von den eingeführten 35 ccm Alkohol können also im 
Maximum 2,40 ccm im Blut erscheinen. Bei einer Menge von 
5 Litern Blut entspricht das einem Promillegehalt von 0,498 — 
einer Quantität, wie sie in keinem untersuchen Fall auch nur leise 
Symptome der Trunkenheit mit sich führte. Dazu handelte es sich 
um einen Mann, der schon ordentliche Mengen Alkohol in seinem 
Leben zu sich genommen hatte, so daß der Maximalgehalt des un¬ 
gewöhnten Organismus lange nicht erreicht worden wäre. Von 
Bewußtlosigkeit auf alkoholischer Grundlage hätte also nicht die 
Rede sein können. 

So ist es also möglich aus der im Blut gefundenen Alkohol¬ 
menge, wenn man weiß, wie lange die Alkoholeinnahme zurück¬ 
liegt, einen ungefähren Schluß auf die genossene Alkoholmenge zu 
machen; genau ist sie festzustellen, wenn der Grad der Gewöhnung 
an Alkohol bekannt ist oder durch spätere Versuche ermittelt wird. 

Bei Gutachten können die Angaben eines Mannes über sein 
Potatorium auf ihre Richtigkeit geprüft und nach der Einführung 
bestimmter Alkoholmengen durch zwei- oder dreimalige Blutanalyse 
vermag festgestellt zu werden, ob man es mit einem Potator oder 
einem mäßigen Trinker zu tun hat. Ebenso ist es möglich bei 
Krankenhauspatienten, denen Alkoholgenuß verboten ist, nach einem 
Besuch oder einem Ausgang festzustellen, ob sie den Anordnungen 
Folge leisteten und ihre Diät durchführten. So kam ein Mann, der 
im Krankenhaus seit lange als typischer Potator bekannt ist, vor 
kurzer Zeit im Krankenhaus um sich aufnehmen zu lassen. (Ge¬ 
schwollene Beine.) Da er intensiv nach Alkohol roch, wurde so¬ 
gleich eine Blutentnahme vorgenommen. Der Alkoholgehalt des 
Blutes betrug 0,8642 °/ 00 . Auf Befragen gab Patient zu, vor Eintritt 
ins Krankenhaus noch rasch einen Liter Bier getrunken zu haben. 
(Diese Angabe ist unzuverlässig.) Andererseits bekam ein Mann, 
der zur Begutachtung sich in der Klinik auf hielt, einen Nach¬ 
mittagsausgang mit dem Verbot Alkohol zu sich zu nehmen. Bei 
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einer nach seiner Rückkehr vorgenommenen quantitativen Blut¬ 
analyse fand sich keine Erhöhung des normalen Alkoholgehaltes 
des Blutes; er selbst gab mit Entschiedenheit an keinen Tropfen 
Alkohol getrunken zu haben. 

Auch kann konstatiert werden, ob jemand den Betrunkenen 
nur spielt — gleichgültig aus welchem Grunde —, denn der Rausch¬ 
zustand hängt von dem Alkoholgehalt des Blutes ab. Unter Um¬ 
ständen vermag auf diese Weise sogar nachgewiesen zu werden, 
ob jemand einen Totschlag oder eine andere strafbare Handlung 
wirklich im Stadium der Trunkenheit ausgeführt hat. Es müßte 
sofort nach der Tat eine Blutuntersuchung vorgenommen werden 
und ein hoher Alkoholgehalt des Blutes würde der Verteidigung 
schwerwiegende Argumente in die Hand liefern. 

Die Zusammenfassung der Resultate vorliegender Unter¬ 
suchungen liefert folgende 

Ergebnisse: 

1. Im normalen menschlichen Blut findet sich Äthylalkohol in 
einer durchschnittlichen Quantität von 0,02955—0,03686 °/ 00 ; die 
Konzentration ist nach Nahrungsaufnahme erhöht. 

2. Genossener Alkohol geht als solcher in das menschliche 
Blut über; im Blut von Betrunkenen ist er in beträchtlicher Menge 
nachweisbar (Höchstgefundener Wert 2,266 °/ 0 o)- 

3. Bei Nichttrinkern, mäßigen Gewohnheitstrinkern und Pota¬ 
toren sind nach Genuß gleicher Alkoholmengen wesentliche Unter¬ 
schiede im Verhalten des Alkohols im Blute zu konstatieren. 

a) Die Konzentration des ins Blut übergegangenen Alkohols 
ist beim nichtgewöhnten Organismus höher als beim ge¬ 
wöhnten. 

b) Im Blut des nichtgewöhnten Organismus ist der größte 
Alkoholgehalt nach 1 x / a —2 Stunden erreicht, er hält sich 
einige Zeit auf ungefähr gleicher Höhe und fällt langsam 
ab; beim gewöhnten Organismus steigt der Alkoholgehalt 
sehr rasch zu seinem Kulminationspunkt auf und fällt nach 
kurzem Verweilen auf der Höhe rascher ab. 

c) Der Alkoholgehalt im Blut des nichtgewöhnten Organismus 
bleibt bedeutend längere Zeit auf hoher Konzentration als 
im Blut des gewöhnten. (5 Stunden gegen 2 Stunden.) 

d) Die Zeitdauer der Elimination des Alkohols aus dem Blut 
beträgt beim gewöhnten Organismus (7 1 / 2 Stunden) etwa 
halb so lange als beim nichtgewöhnten. 
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e) Mäßige Gewohnheitstrinker stehen in ihrem Verhalten je 
nach dem Grade ihrer Gewöhnung zwischen Nichttrinkern 
und Potatoren. 

4. Die psychischen Einflüsse des genossenen Alkohols sowie 
die höher- oder geringergradigen Symptome der Trunkenheit gehen 
parallel dem Steigen und Sinken der Konzentration des Alkohols 
im Blut. 

5. Die Überempfindlichkeit des Epileptikers gegenüber Alkohol 
ist wahrscheinlich z. T. auf einen dem normalen Organismus gegen¬ 
über gesteigerten Übergang des Alkohols ins Blut zurückzuführen. 

6. Diese Resultate liefern die Möglichkeit differential- 
diagnostisch festzustellen, ob eine schwere Bewußtlosigkeit auf 
Alkoholabusus basiert; ebenso ermöglichen sie die Feststellung, ob 
ein Mensch Alkohol zu sich genommen hat, und eine ungefähre 
Schätzung der genossenen Quantität. 

Zum Schlüsse möchte ich es nicht unterlassen meinem hoch¬ 
verehrten Lehrer, Herrn Professor Müller, für die Überlassung 
des Arbeitsplatzes.in seinem Laboratorium, sowie Herrn Professor 
Neubauer für die Anregung zu dieser Arbeit und das Interesse, 
das er ständig an ihr nahm, meinen herzlichen Dank auch an 
dieser Stelle auszusprechen. Zu besonderem Dank verpflichtet bin ' 
ich ferner Herrn Dr. Meyer-Betz, der mir durch Beschaffung 
vieler Versuchspersonen die Arbeit wesentlich erleichterte. Auch 
den Herren Dr. Max Meyer und Dr. v. Monakow danke ich 
die Überlassung dreier Versuchsfälle. 


Abkürzungen. 

C. r. S. B. = Oomptes rendus hebdomadaires des seances et mömoires de 
la societe de biologie. 

C. r. = Comptes rendus des seances de l’academie des Sciences. 
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Aus dem pathologischen Institute der Universität Kiel. 

(Direktor: Geheimer Med.-Rat. Prof. Dr. Heller.) 

Beitrag zur Lehre der flirnabscesse. 
(Metastatische Hirnabscesse nach Bronchialdrflsenabsceß.) 

Von 

Dr. Otto Hirschberg, 

Assistent am Institute. 

Der im folgenden beschriebene Fall bietet nach zwei Seiten 
hin Interesse. Einmal klinisch, da er unter den Erscheinungen 
einer tuberkulösen Basalmeningitis verlief, ohne irgendwie auf eine 
Speiseröhren- und Bronchialdrüsenerkrankung, und so auf den 
Herd, von dem die Abscesse im Gehirn hier ausgingen, hinzu¬ 
weisen; noch auch ließen die Hirnsymptome selbst die Diagnose 
der sich hier abspielenden Prozesse stellen. Dann pathologisch, 
da eine alte Fistel eines Speiseröhrendivertikels nach einer Bron- 
cliialdrüse zum plötzlichen Aufflackern einer schweren Eiterung 
führt, und nun von der vereiterten Bronchialdrüse aus eine sekun¬ 
däre Eiterung nur im Gehirn stattfindet, während sämtliche übrigen 
Organe freibleiben. Um diesen angedeuteten pathologischen Be¬ 
fund erläutern zu können, möchte ich das klinische Bild des Falles 
erst kurz skizzieren. 

Johann K., 34 Jahre. Schneider. 

Anamnese: Familienanamnese belanglos. Patient war früher stets 
gesund. Vor ca. 15 Jahren Unterschenkelfraktur links durch Ausgleiten. 

Seit etwa 4 Wochen fühlt sich Patient matt und elend, er bekam 
Kopfschmerzen und Schmerzen im Genick, die an Intensität Zunahmen. 
Dabei völlige Appetitlosigkeit. Patient ist in den letzten Tagen ganz 
benommen, Schlaf sehr schlecht. Stuhl und Urinentleerung bis auf die 
letzten Tage regelmäßig. 

Status: 15. August. Großer kräftiger Mann; Muskulatur, Fettpolster 
gut entwickelt. Am linken Unterschenkel Pseudarthrose, starke Defor¬ 
mierung des Beines. Schleimhäute trocken, blaß. Patient fiebert stark, 
ist ziemlich benommen, doch gibt er keine falschen Antworten, obwohl 
er sehr langsam und erst nach wiederholtem Fragen antwortet. 
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Kopf: Bulbi beiderseits mittelstark vortretend. Processus mastoideus 
beiderseits nicht druckempfindlich. Gehör gut, links etwas Mittelohr¬ 
katarrh. Augenbewegungen links etwas beeinträchtigt. Linke Nasolabial- 
falte etwas verstrichen. 

Hals: Bewegungen des Kopfes nach vorn und vorn seitwärts sehr 
schmerzhaft. Ausgesprochene Nackensteifigkeit. Bewegungen nach der 
8eite und hinten ohne Schmerzensäußerungen des Patienten ausführbar. 
Deutlicher Jugularpuls. 

Thorax: Bau normal. Lungen und Herz ohne wesentlichen Befund. 
Atmung 24 pro Minute. Puls relativ verlangsamt bei hoher Temperatur, 
dicrot, gespannt, Zahl 100. 

Abdomen: Rechte Bauchseite etwas mehr gespannt. Linksseitiger 
Kryptorchismus. 

Reflexe: Cremaster, Patellar, Oppenheim, Achillessehnen, Bauch¬ 
deckenreflexe vorhanden, etwas verstärkt; Babinski vorhanden. Starker 
Dermographismus. Muskelreflexe der oberen Extremitäten etwas gesteigert. 
Augenreflexe gnt. Bewegungen des linken Auges nach links etwas be¬ 
hindert. Starke Druckempfindlichkeit der Extremitätenmuskulatur. 

Urin: Spuren von Albumen. 

Lumbalpunktat: Stark trübe, 1 / 2 — l°/oo -Esbach. VieleLymphocyten. 
Keine Tuberkelbazillen. 

16. August. Patient hat gut geschlafen, macht lebhafteren Eindruck, 
antwortet schneller. Puls frequenter, aber noch relativ verlangsamt. 
Kopfschmerzen und Nackensteifigkeit haben nachgelassen. Starker Pa¬ 
tellar- und Fußklonus. Patient läßt unter sich. 

17. August. Patient macht einen schlechteren Eindruck. Kopf¬ 
schmerzen und Benommenheit haben zugenommen. Reflexe sind schwächer, 
deutlicher Babinski. Zweite Lumbalpunktion mit gleichem Befund wie 
bei der ersten. 19. August. Patient wird comatös, reagiert nicht mehr 
auf Anruf. 

20. August. Patient macht agonalen Eindruck. Reflexe sind er¬ 
loschen. Puls schwach, 120 pro Minute. Steigerung der Atmungs- und 
Pulsfrequenz. Starke 8chweißauBbrüche. Trachealrasseln. 6 h Exitus. 
Die Temperatur bewegte sich während der ganzen Zeit zwischen 39,5 bis 
40,5. Die Pulszahl zwischen 80—100 pro Minute und stieg nur am 
letzten Tage auf über 120. 

Sektion, 15 Stunden p. m. 

Wesentlicher Befund : Eitrige Meningitis. Vereiterte kalkige Bronchial¬ 
drüse unterhalb der Bifurkation. Fistulöse Kommunikation nach der 
Speiseröhre. Flache divertikelähnliche Ausbuchtung dicht oberhalb der 
Fistel. Zwei kleine kreidige Herde der Lungenspitze. Ein kleiner ver¬ 
kalkter Herd im rechten Unterlappen. Ganz geringe Verwachsungen an 
der linken Lungenspitze. Fettige Fleckung der Aorta. Große Angiome 
der Leber. Mäßig geschwollene Milz. Geringe Indurstion der Nieren. 
Linksseitiger Kryptorchismus mit Atrophie. Alte Unterschenkelfraktur 
links mit Pseudarthrose, Verkürzung und fehlerhafter Stellung des Beines. 

Bei der Gehirnsektion fand sich beim Abziehen der harten 
Hirnhäute vorn rechts am Stirnlappen rahmiger, dicker, übelriechender, 
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grüngelblicher Eiter, der von «inem, im rechten Stirnlappen sitzenden 
Absceß gerade durch die Hirnrinde durcbgebrochen war. Die weichen 
Hirnhäute besonders stark längs den Gefäßen von gelbgrünlichem Eiter 
infiltriert. Bei Abtragung der Hemisphären nach der Zenker’scben 
Methode erschienen auf der Schnittfläche rechts vorn der genannte etwa 
kirschgroße Absceß, links drei Abscesse von ca. 1 ! / a cm Durchmesser, 
mit dickem rahmigen Eiter gefüllt. Die Eröffnung der Ventrikel ergab 
rechts reichlich dünnflüssig eitrig getrübte Flüssigkeit. Links waren die 
Ventrikel gänzlich mit dem dicken Eiter angefüllt, der sich besondere 
dem Plexus choroides angelegt hatte. Die Schädelbasis selbst zeigte 
keinerlei Veränderungen wie Knochenkaries, Siebbein- oder Mittelohr¬ 
affektion, wovon die Eiterung hätte ausgehen können, so daß wir den 
primären Herd in anderen Gebieten suchen mußten. Von Bronchiektasen, 
woran wir zuerst dachten, war nichts vorhanden, wohl aber ergab der 
übliche Schnitt durch die Bifurkationsdrüse dortselbst denselben rahmigen 
Eiter wie im Gehirn. Die ganze Bifurkationsdrüse selbst war zu einem 
dickwandigen Sack umgewandelt; die Wandung schwarz mit Kalkknoten 
und flächenhaften Einlagerungen besonders an der Spitze, wo sich alte 
dichte Verwachsungen nach der Speiseröhre zu fanden. 

Die Speiseröhre nun zeigte 2 cm unterhalb der Bifurkation eine 
flache divertikelartige Ausbuchtung mit etwas wallartigen Bändern, nach 
oben hin schauend. Vom unteren Rande dieser Ausbuchtung ging eine 
für mittlere Sonde leicht passierbare Fistel schräg nach links abwärts 
nach der oberen Partie der sackförmig umgewandelten Bronchialdrüse. 
Die Fistel selbst zeigte eine wallartige umgrenzte, mit Schleimhaut um¬ 
kleidete Öffnung nach der Speiseröhre zu, und kommunizierte mit dem, 
in der Drüse befindlichen Eiter. 

Als Erklärung des Befundes nehmen wir an: 

Die Bifurkationsdrüse war primär befallen, den verkalkten Herden 
in der Lunge entsprechend, am wahrscheinlichsten von einem alten, 
lokalen tuberkulösen Prozeß. Es muß jedoch dahingestellt bleiben, ob 
eventuell die Fistel nach der Drüse hin zuerst entstanden ist, durch 
einen Fremdkörper, eine Gräte oder ähnliches, und schon damals zu einer 
Eiterung der Drüse geführt hat. Dann wären die verkalkten Herde in 
den Lungen als alte, abgeheilte Abscesse aufzufassen. Die mikroskopische 
Untersuchung gab hierüber keinen Aufschluß mehr. 

Der entzündliche Prozeß in der Drüse ist schon lange zum Stillstand 
gekommen, die Drüse selbst zum Teil geschrumpft, verkalkt. Bei diesem 
Vorgang ist eine divertikelartige Ausziehung der Speiseröhrenwand mit 
Fistelbildung entstanden, also Entstehung eines Traktionsdivertikels nach 
der Zenker’schen Annahme, von primär entzündeter Drüse aus. 

Ein neues Agens muß jetzt hinzugekommen sein: Verhaltung von 
Speiseresten oder ähnliches, das zur Eiterbildung in der Fistel mit Fort¬ 
setzung der Eiterung auf die Bronchialdrüse geführt hat. 

Das Merkwürdige und Seltene bei diesem Falle bleibt nun die 
Lokalisierung: die Metastasen lediglich im Gehirn. Selbst die 
der Bifurkationsdrüse dicht benachbarten kleineren Drüsen waren 
gänzlich frei. 
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In den Ansstrichpräparaten des Eiters der Hirnabscesse wie 
der Drüse ergab sich: Streptokokken, Stäbchen, keine Tuberkel¬ 
bazillen. 

Kaufmann beschreibt unter „sog. idiopathischen Hirn- 
abscessen“ einen ganz ähnlichen Fall ’): „In einem vom Verfasser 
sezierten Fall von multiplen meist über kirschgroßen runden Ab- 
scessen mit dickem grünem, übelriechenden Inhalt in den Hemi¬ 
sphären des Großhirns bei einer 25jährigen Frau bildete ein 
occulter, alter kreidig-eitriger Bronchialdrüsenherd, der am Öso¬ 
phagus angewachsen war und fistulös in denselben perforiert war 
und nur in letzter Zeit vorübergehend zu Schlingbeschwerden ge¬ 
führt hatte, den Ausgangspunkt. — Der Tod erfolgt fast aus¬ 
nahmslos — es erfolgt Durchbruch des Abscesses in die Meningen 
oder in die Hirnventrikel. Der Tod tritt im Coma unter den Er¬ 
scheinungen der Vagus- und Respirationslähmung ein.“ 

Warum die metastatischen Abscesse gerade im Gehirn und 
nur im Gehirn auftraten, ist nicht geklärt Es ist doch sehr 
merkwürdig, daß die Eitererreger alle Organe, die sie zuerst 
passieren mußten, übergingen. Nehmen wir die Übertragung auf 
dem Lymphwege an: Ductus thoracicus, Vena anonyma sin., Herz, 
kleiner Kreislauf und somit Durchgang durch die Lungen, wo sich 
Abscesse hätten bilden können, — oder auf dem Blutwege, Vene, 
Herz, großer Kreislauf, so hätten wir Metastasierung in Nieren, 
Leber, Milz usw. erwartet. So schreibt Oppenheim 1 2 ): „Die 
Pathogenese der metastatischen und pyämischen Abscesse ist eine 
ziemlich durchsichtige. Das pathogene Material gelangt hier in 
den Blutkreislauf und wird embolisch ins Gehirn verschleppt.“ 

Groth 3 ) gibt eine Übersicht über die in den letzten 20 Jahren 
veröffentlichten Fälle von metastatischen Hirnabscessen, bei primärem 
Sitz der Erkrankung in der Brusthöhle. Er erwähnt aus eigener 
Zusammenstellung (33 Fälle), 4 Fälle, wo die Bronchialdrüsen¬ 
eiterung den Ausgangspunkt bildete, während die Zusammen¬ 
stellung der älteren Literatur von Claytor (58 Fälle) und 
Fuchs (40 Fälle) keinen entsprechenden Fall aufweisen. Die 
Erklärung, die Groth für die Metastasierung von Eiterungen 


1) Kaufmann, Lehrbuch der speziellen Pathologischen Anatomie 5. Aufl. 
p. 1117. 

2) Oppenheim, Die Encephalitis und der Hirnabsceß. (Nothnagel, 
Handbuch der spez. Path. u. Ther. 9. Bd. 1. Teil, 3). 

3) Groth, Beitrag zu den metastatischen Hirnabscessen pulmonalen Ur¬ 
sprungs. Dissertation Berlin 10. 
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thorakaler Organe im Gehirn zu geben versucht, ist eine physi¬ 
kalisch-mechanische, bezieht sich jedoch nur auf Einbruch der 
Eiterung in den Lungenkreislauf. Im übrigen stellt er die Tat¬ 
sache aus den Statistiken fest, daß bei metastatischen Hirnabcessen 
bei weitem am häufigsten endothorakische Organe Sitz der Primär¬ 
erkrankung sind. 

Wittenberg 1 ) wirft ebenfalls in seiner Arbeit die Frage 
auf,' warum gerade nach Erkrankungen der Organe im Thorax 
metastatische Abscesse im Gehirn mit Vorliebe auftreten, während 
sie in den übrigen Organen überaus selten sind. Er neigt der 
Ansicht zu, daß sich die Bakterien der erkrankten Thoraxorgane 
„besonders gern im Gehirn gewissermaßen sedimentieren“, eine 
Möglichkeit der Erklärung, die sich auf die Arbeiten von Eugen 
Fränkel stützt, der bei Bakteriämien oft große Mengen von Bak¬ 
terien in den Gefäßen des Gehirns nachweisen kannte. „Trotzdem 
kommt es verhältnismäßig überaus selten im Gehirn zur Absceß- 
bildung, was nur dadurch erklärt werden kann, daß das Gehirn 
die eingedrungenen Keime im allgemeinem rasch vernichtet.“ ... 
Warum vernichtet nun das Gehirn in den speziellen Fällen, wo 
es zur Absceßbildung kommt, die Bakterien nicht? Die Frage 
läßt sich nicht entscheiden: wohl kann man daran denken, daß 
eine plötzliche Überschwemmung mit Bakterien stattfindet, so daß 
das Gehirn die Menge des pathogenen Materials nicht mehr be¬ 
wältigen kann. Erwähnt sei auch die Hypothese, daß das Gehirn 
durch irgendeinen früheren Prozeß entzündlicher oder traumatischer 
Natur vielleicht in seiner Widerstandsfähigkeit schon geschwächt 
ist, und nun dem neuen Prozeß nicht mehr standhalten kann. 

Eine andere von uns im Laufe der Zeit gewonnene Erfahrung 
bei metastatischen Hirnabscessen sehe ich nicht erwähnt. Es ist 
dies die weit häufigere Metastasierung nach dem Gehirn bei primären 
Abscessen, die Fäulniserreger enthalten, als bei den einfach 
pyämischen. Die übelriechenden, jauchigen Prozesse scheinen sich 
besonders gern im Gehirn zu etablieren; denn der Prozentsatz von 
metastatischen Abscessen der Thoraxorgane, wo neben Eiter¬ 
erregern, Fäulniserreger sich finden, ist nach unseren Erfahrungen 
viel größer, als wenn die primären Abscesse nur Eitererreger 
zeigen. Daher die große Zahl von Pyämien ohne metastatische 
Abscesse im Gehirn. Die vielfach erwähnten metastatischen Hirn- 


1) Wittenberg, Zwei seltene Fälle von metastatischen Hirnabscessen, 
Dissertation München 09. 
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abscesse, in denen außer Eiter sich Fadenpilze finden, scheinen 
auch für diese Art der Abscesse eine gewisse Affinität zum Gehirn 
aufzuweisen. In unserem Falle konnten wir weder im Eiter der 
Bronchialdrüse noch der Hirnabscesse Fadenpilze finden, wohl aber 
Stäbchen, also Fäulniserreger. 

In der Literatur finden sich einige, wenige dem unseren ent¬ 
sprechende Fälle: Ferrari 1 ) beschreibt einen Fall, wo eine ver¬ 
eiterte Bronchialdrüse mit Traktionsdivertikel des Ösophagus mul¬ 
tiple Hirnabscesse hervorrief. Er konnte hier den Eiterdtirchbruch 
in eine Lungenvene und so den Weg der pyämischen Infektion 
nachweisen. Das Gehirn war jedoch nicht allein befallen, sondern 
fanden sich in den übrigen Organen ebenfalls multiple metastatische 
Abscesse. 

Als dem unseren ganz synonymen Fall ist ferner von Ö k o n o - 
mides eine Bronchialdrüsenerweiterung mit Traktionsdivertikel 
beschrieben. Metastatische Abscesse waren nur im Gehirn, ein 
Weg für die metastatische Verschleppung — Einbruch in ein Ge¬ 
fäß — konnte nirgends gefunden werden. 

Schlagenhaufer 2 ) faßt die Fälle metastatischer Hirnabscesse 
bei primärer Bronchialdrüseneiterung zusammen. Er fügt den 
beiden eben beschriebenen, die er bis 1901 als einzige in der 
Literatur findet, drei aus eigener Beobachtung hinzu. Der eine 
Fall zeigte Durchbruch der vereiterten Drüse in einen Bronchus 
mit eitriger Bronchitis und metastatischen Hirnabscessen. Der 
zweite Vereiterung der Bronchialdrüse mit metastatischen Ab- 
scessen in Gehirn und Milz. Der dritte Fall ist unserem gleich¬ 
zustellen: Vereiterung der Bronchialdrüse mit Traktionsdivertikel 
des Ösophagus. Metastatische Eiterung lediglich im Gehirn — 

Noch einiges über die Lokalisation und das Alter der Hirn¬ 
abscesse. 

Die Lokalisation scheint mir bei den multiplen metastatischen 
Abscessen nicht an irgendeine Anordnung gebunden. In unserem 
Falle lag der eine Absceß der rechten Großhirnhemisphäre ganz 
vorn im Stirnhirn, dicht unter der Rinde, die er perforierte. Von 
den drei Abscessen der linken Hemisphäre war einer vorn im 
Stirnhirn, einer am Temporallappen und einer am Occipitallappen, 

1) Ferrari, Zur Kenntnis der Bronchialdrüsenerkrankungen. Wiener 
klin. Wochenschr. 1899. 

2) Schlagenhaufer, Zur Kenntnis der Erkrankungen der bronchialen 
Lymphdrüsen. Wiener klin. Wochenschr. 1901. 
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alle drei io der weißen Substanz ziemlich zentral gelegen. Diese 
Lokalisation würde nur insoweit in Betracht kommen, als sie 
ebenfalls die Bevorzugung der linken Hirnseite für metastatische 
Abscesse, wie sie in der Statistik von Martius festgestellt ist, 
zeigt. Martius gibt dafür als Erklärung an, daß der Embolus 
selten in die rechtwinklig von der Anonyma abgehende rechte 
Carotis gerät, sondern daß ihn viel leichter die linke Carotis ab¬ 
fängt, da sie gewöhnlich eine direkte geradlinige Verlängerung 
der Aorta ascendens darstellt. 

Was das Alter der Abscesse betrifft, so läßt sich dieses schwer 
feststellen. Die Zeit, die der Absceß braucht, um sich durch eine 
eigene Membran von der Hirnsnbstanz abzugrenzen, ist sehr ver¬ 
schieden und schwankt zwischen wenigen Wochen bis zu mehreren 
Jahren. Membranen waren bei unserem Falle nicht vorhanden, 
wohl aber waren die Abscesse scharf von der umgebenden Hirn- 
masse abgegrenzt. Auf jeden Fall sind die Abscesse über vier 
Wochen alt, wie aus den Krankheitserscheinungen des Patienten 
hervorgeht. 

Überblicken wir kurz den Fall, so müssen wir sagen, daß eine 
klinische Diagnose wohl kaum zu stellen war. Denn, der ganzen 
flachen Gestaltung der Speiseröhrenausbuchtung entsprechend mit 
der Bichtung nach aufwärts hatte eine Schluckbehinderung nicht 
stattgefunden. Somit war kein Anlaß zur genaueren Untersuchung 
der Speiseröhre gegeben. Der Herd in der Bronchialdrüse hatte 
keinerlei Beschwerden gemacht und war ganz occult geblieben. 
Der Patient kam mit schwerer Meningitis zur Beobachtung, so 
daß die an und für sich oft sehr schwer zu stellende Diagnose 
auf Hirnabsceß durch das Vorwiegen meningealer Erscheinungen 
verwischt wurde. Therapeutisch wäre bei gestellter Diagnose 
nichts auszurichten gewesen. Denn die Lage des primären Herdes 
wie die Multiplizität der Abscesse ließen die einzige Therapie, die 
helfen konnte, den chirurgischen Eingrift, ganz abgesehen von der 
Hinfälligkeit des Kranken, nicht zu. So müssen wir auch in 
diesem Falle leider erkennen, wie Oppenheim schreibt: „Die 
metastatischen Eiterherde bilden nur ausnahmsweise ein Objekt 
der Therapie. — In der Mehrzahl der Fälle verbietet der Cha¬ 
rakter des Grundleidens und besonders die Multiplizität der Ab¬ 
scesse die operative Behandlung.“ 

Der ganze Fall aber kann als Argument gegen die „idio¬ 
pathischen“ Hirnabscesse angeführt werden. Denn klinisch war 
der primäre Herd gänzlich unbekannt, und hätte eine auf Hirn- 
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absceß gestellte Diagnose zum mindesten die Frage, ob „die hier 
vorhandenen Abscesse: idiopathische“, erwägen müssen. 
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Nachtrag. 

Auf später erhaltene Mitteilung, im hygienischen Institut sei nach 
Impfung mit der LnmbalflUssigkeit bei einem Meerschweinchen Tuberkulose 
beobachtet worden — die Prüfung des Lumbalpunktates in der medizinischen 
Klinik hatte keine Tuberkelbazillen und keine säurefesten Stäbchen ergeben 
— wurden Schnitte der Hirnabsceßwand nochmals genau geprüft. Es 
fanden sich keine Tuberkelbazillen, wohl aber sowohl ein Absceßeiter, 
wie in einzelnen Gefäßen der Umgebung mit Hämatoxilin sich intensiv 
blau färbende unregelmäßige Gebilde, die für Kalkkonkremente gehalten 
wurden. Bei Behandlung mit Säuren blieb die Form erhalten. Es 
mußte also ein inkrustiertes organisches Gebilde sein. Außerdem fand 
sich daneben, an eine kleine Arterie anschließend, ein sehr großes rundes 
Blutgefäß mit ganz verdünnter, z. T. von Blutung durchbrochener Wand. 
Die kleine Arterie wie die aneurysmaähnliche Ausbuchtung waren innen 
mit Blutplättchenthromben ausgekleidet. Es liegt daher die Deutung 
nahe, daß die beschriebenen Konkremente von der verkalkten Bronchial¬ 
drüsenwand losgelöst und embolisch verschleppt sind (an ihnen die Eiter¬ 
erreger) und in den Hirnarterien kleine Aneurysmen hervorgerufen haben, 
ähnlich den Ponfick’schen Aneurysmen durch verschleppte Kalkkonkre¬ 
mente bei Endokarditis. 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 
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Aus der II. medizinischen Klinik in München. 

(Direktor: Prof. Dr. Friedr. v. Müller.) 

Über Parinbasenausscheidnng bei Gesunden nnd Kranken. 

Yon 

Dr. Julie Hefter aus Moskau. 

(Mit 5 Kurven.) 

I. 

Im allgemeinen gehen beim gesunden Organismus die inter¬ 
mediären Stoffwechselprodukte nicht in den Urin über oder nur 
in ganz unbeträchtlichen Mengen. Eine bemerkenswerte Aus¬ 
nahme von dieser Regel bieten die Purinbasen, die zweifellos als 
Zwischenprodukte des normalen Stoffwechsels bei der Bildung der 
Harnsäure aus der Nucleinsäure anzusehen sind. 

Dieses stetige Auftreten von Zwischenprodukten des normalen 
Stoffwechsels kann auf verschiedene Weise erklärt werden. Die 
verschiedenen Deutungen, die hier gegeben werden könnten, wären 
folgende: 1 ) 

1. Daß die oxydativen Kräfte des Organismus nicht ausreichen, 
um die Oxydation der aus den Nucleinsäuren gebildeten Purin¬ 
basen bis zu dem Endprodukte (Harnsäure) restlos zustande zu 
bringen. Wenn diese Erklärung zuträfe, so wäre zu erwarten, daß 
die Menge des unoxydiert bleibenden Anteils um so größer sein 
wird, je höhere Anforderungen an die oxydative Leistungsfähigkeit 
des Organismus gestellt werden, daß also der prozentische Anteil 
der Purinbasen an der Gesamtpurinkörperausscheidung am höchsten 
ist bei purinreicher Kost, am niedrigsten bei purin freier Nahrung; 
ja, daß bei dieser die Purinbasen eventuell völlig aus dem Harn 
verschwinden. Demgegenüber zeigen aber die Untersuchungen, 
daß auch bei purinfreier Kost regelmäßig Purinbasen im Harn zu 
finden sind und, daß bei Zulage von harnsäurebildender Kost der 
prozentische Anteil der Basen im Harn an der Gesamtpurinaus¬ 
scheidung erheblich zurückgeht. So wurden in dem weiter unten 

1) 0. Neubauer, in Abderhalden’s Handbuch der biochemischen Arbeits¬ 
methoden p. 1175 (1912). 
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(p. 327) angeführten Normal versuch F in der 5 tägigen Periode purin- 
freier Kost durchschnittlich 8,22% des Gesamtpurin-N in Form 
von Basen ausgeschieden; in der darauffolgenden Periode, in der 
Fleischkost gereicht wurde, dagegen durchschnittlich nur 6,52 %. 
In dem Versuch B (p. 329) in der purinfreien Periode 9,20%, in der 
Fleischperiode 5,68 %, in einem Selbstversuch (p. 329) sank der Pro¬ 
zentanteil der Basen von 8,05 % auf 4,21 %. Das gleiche Ergebnis 
lieferten schon Untersuchungen von Brugsch und Schitten- 
helm. 1 ) Die oxydative Leistung des Organismus gegenüber Purin¬ 
basen steigt also, wenn höhere Anforderungen gestellt werden, sehr 
beträchtlich; nicht nur die absolute Menge des Endproduktes (Harn¬ 
säure) wird größer, sondern auch sein relativer Anteil an der 
Gesamtpurinausscheidung, während die Menge des Zwischenpro¬ 
duktes (Purinbasen) relativ zurücktritt. Dieses Verhalten bliebe 
unverständlich, wenn man das Auftreten der Purinbasen im Harn 
als Ausdruck einer Insuffizienz der oxydativen Tätigkeit des Or¬ 
ganismus deuten würde. 

2. Man kann annehmen, daß die Purinbasen in verschiedenen 
Organen aus den Nucleinsäuren entstehen, doch nicht in allen zu 
ihrem Endprodukte: Harnsäure oxydiert werden. Auf dem Wege 
vom Entstehungsorte der Purinbasen zu dem Ort ihrer Oxydation 
durch das Blut wird ein Teil die Niere passieren, kann hier aus¬ 
geschieden werden und so der Oxydation zu Harnsäure entgehen. 
In der Tat enthält nach Schittenhelm 2 ) und Jones 8 ) von 
allen menschlichen Organen nur die Leber Xanthin oxydierendes 
Ferment. 

3. Eine andere Deutung wäre die, daß die im Harn sich 
findenden Purinbasen Stoffwechselprodukte des Nierengewebes 
seien, die direkt, ohne bis zur Harnsäure oxydiert zu werden, in 
den Harn übertreten; die menschlichen Nieren enthalten ja nach 
Schittenhelm 4 ) und Jones 6 ) keine Xanthinoxydase. 

1) Brugsch und Schittenhelm, Zeitschr. f. exper. Path. u. Ther. 4 
p. 508 ff. (1907). 

Siehe auch J. Hefter, Inang.-Diss. p. 20. München 1911. 

2) Schittenhelm, Zeitschr. f. physiol. Chemie 63 p. 222 (1909). — 
Kiinzel n. Schittenhelm, Zeitschr. f. d. ges. Physiol. u. Path. d. Stoff¬ 
wechsels 19 1909. 

3) Jones u. Winternitz, Zeitschr. f. physiol. Chemie 60 p. 180 (1909) 

— Müller u. Jones, Zeitschr. f. physiol. Chemie 61 p. 395 (1909). 

4) Schittenhelm, Zeitschr. f. physiol. Chemie 63 p. 222 (1909). 

5) Jones u. Winternitz, Zeitschr. f. physiol. Chemie 60 p. 180 (1909) 

— Müller u. Jones, Zeitschr. f. physiol. Chemie 61 p. 395 (1909). 
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4. Es könnte sein, daß die Umwandlung der Purinbasen zu 
Harnsäure bei einem gewissen Gleichgewichtszustände Halt 
macht, mit anderen Worten, daß dieser Vorgang als ein umkehr¬ 
barer Prozeß aufzufassen ist: 

Purinbasen -f- 0 ^ Harnsäure. 

Das Vorkommen eines analogen Verhaltens ist aus dem patho¬ 
logischen Stoffwechsel bekannt: bei der diabetischen Acidose tritt 
neben der Acetessigsäure regelmäßig die Oxybuttersäure, die als 
intermediäre Zwischenstufe zwischen Buttersäure und Acetessig¬ 
säure aufgefaßt werden kann, in den Harn über. 0. Neubauer 1 ) 
hat versucht, dieses Verhalten so zu deuten, daß der Prozeß der 
Oxydation der Oxybuttersäure zu dem Endprodukte Acetessigsäure 
eine umkehrbare Reaktion ist, die einem Gleichgewichtszustand 
zustrebt. Als Stütze für diese Anschauung führte er an, daß es 
durch Zufuhr von Acetessigsäure gelingt, den umgekehrten Prozeß 
— die Reduktion der Acetessigsäure zu Oxybuttersäure — tat¬ 
sächlich nacbzuweisen. Auch die relative Konstanz des Mengen¬ 
verhältnisses beider Säuren im Harn bietet eine Stütze für diese 
Anschauung. 

Schon früher hatte derselbe Autor 2 * ) auf das Vorkommen 
solcher umkehrbaren Prozesse im Organismus nach Zufuhr fremder 
Körpersubstanzen (Ketone, a-Ketonsäuren) hingewiesen. Die Re¬ 
duzierbarkeit der Acetessigsäure zu Oxybuttersäure wurde auch 
bei Gesunden und bei leicht Zuckerkranken festgestellt (Blum 8 )). 
Friedmann und Maase 4 ) haben denselben Prozeß an der über¬ 
lebenden Hundeleber nachweisen können. Es liegt also gewiß 
nahe, auch das Erscheinen der Purinbasen eines nicht vollständig 
oxydierten intramediären Produktes als Ausdruck eines im Körper 
bestehenden Gleichgewichtszustandes 

Purinbasen ^ Harnsäure 

zu deuten. Auf Anregung von Herrn Prof. 0. Neubauer habe 
ich untersucht, ob sich für diese Annahme Beweisgründe beibringen 
lassen; ich schlug einen ähnlichen Weg ein wie der, welcher bei 


1) 0. Neubauer, Verhandlungen des 27. Kongresses f. inn. Med. p. ö66 
(1910). 

2) Pers., Arcli. f. f. exper. Patli. u. Pharm. 46 p. 133 (1901). 

• 3) Blum, Münchener med. Wochensehr. p. 683 (1910j. 

4) Fried mann u. Maase, Biochem. Zeitschr. 27 p. 474 (1910). 
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der Deutung des Vorkommens der Oxybuttersäure neben der Acet- 
essigsäure zu einem positiven Resultat geführt hat. 1 ) 

Ich untersuchte also: 

1. Ob das Verhältnis der Purinbasen zur Harnsäure im Harn 
unter verschiedenen Verhältnissen ein annähernd konstantes sei. 

2. Ob nicht nur, wie es ja schon bereits bekannt ist, Ein¬ 
fuhr von Purinbasen in den lebenden Organismus eine Vermehrung 
der Harnsäureausscheidung bedingt, sondern auch umgekehrt Zu¬ 
fuhr von Harnsäure eine Vermehrung der Purinbasen zur Folge hat. 

3. Ob diese Umkehrung des Oxydationsprozesses Purinbasen- 
Harnsäure sich in isolierten Organen nachweisen läßt. 

1. Der Anteil der Purinbasen an der Gesamtpurinausscheidung 
im Harn bei parinfreier Kost. 

Über die Menge der Purinbasen im normalen Harn und über 
ihr Verhältnis zur Harnsäure resp. zu der Gesamtmenge der Purin¬ 
körper finden sich in der Literatur zahlreiche Angaben. Leider 
ist aber ein großer Teil der vorliegenden Zahlen wegen der Fehler¬ 
haftigkeit oder der ungenügenden Zuverlässigkeit der benutzten 
Methoden nicht verwertbar. Als nicht genügend zuverlässig möchte 
ich vor allem alle diejenigen Werte von Purinbasen ansehen, die 
auf indirektem Wege durch Subtraktion des Harnsäurewertes 
vom Gesamtpurinwert gewonnen worden sind, z. B. die Methode 
von Camerer 2 3 4 ). Verwertbar bleiben also für die vorliegende 
Frage diejenigen Untersuchungen, die mittels einer zuverlässigen 
direkten Methode (Salkowski 8 ) oder Krüger-Schmid*)) 
ausgeführt worden sind. Da ihre Zahl sehr gering ist, so habe 
ich es für nötig gehalten, selbst vier Versuche, darunter einen 
Selbstversuch durchzuführen. Ich bediente mich dabei der Kupfer¬ 
methode von Krüger-Schmid. Gleichzeitig wurde Gesamt-N 
nach Kjeldahl bestimmt. Alle Bestimmungen wurden doppelt 
ausgeführt. Die Versuchsperson erhielt eine Reihe von Tagen 
purinarme Kost (speziell auch mit Ausschluß von Kaffee und Tee). 
Die quantitativen Beziehungen des Basenanteils und des Harn¬ 
säureanteils der Gesamtpurinausscheidung wurden in der Weise 


1) 0. N'eubauer, in Abderhalden’s Handbach der biochemischen Arbeits¬ 
methoden p. 1220 (1912). 

2) Siehe Näheres J. Hefter, Inang.-Diss. p. 5. München 1911. 

3) Salkowski, PflUger’s Arch. 69 p. 268 (1898). 

4) Krüger-Schmid, Zeitschr. f. physiol. Chemie 45 p. 1, (1905). 
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berechnet, daß festgestellt wurde, welcher prozentische An¬ 
teil der Gesamtpurin-N-Ausscheidung als Purin¬ 
basen-N erscheint. Diese Art der Berechnung scheint mir 
anschaulicher und auch fiir kurvenmäßige Darstellung geeigneter, 
als die Feststellung des Verhältnisses Basen-N zu Harnsäure-X. 
Die in der Literatur niedergelegten Werte wurden entsprechend 
umgerechnet. Die in der folgenden Tabelle angeführten Zahlen 
sind im Fall I und II Mittelwerte aus mehrtägigen Perioden; die 
Werte für die einzelnen Tage, die unten in den Tabellen (p. 327, 
329, 333) zusammengestellt sind, zeigen nur geringe Tages¬ 
schwankungen. 

Endogene Werte beim gesunden Menschen. 


j i Anteil 

Ges.-P.-X i des B. X am 
| ! ües.-P.-X 

! 


1. 

Verfasser I. 

Fall F. (siehe unt. 

p. 327) 

0.1813 

8.22 

2. 

T) 

ii. 

„ B. ( . 

„ 329) 

! 0.2651 

9.20 

3. 

Y) 

ui. 

Seihst versuch (siehe mit. p. 320) 

0.1341 

8.05 

4. 

p 

IV. 

r Sch. (siehe unt. 

. p 333) 

0.1595 

8,97 

5. 

B r u g s c 

:h und Sch it tenh el m 

Fall X 

0.0677 

7,07 

6. 



r r> 

* XII 

0.1436 

11.56 

7. 

F rank 

und 

S c h i 11 e n h e 1 m 2 * 4 ) 

I. \ ersuch 

0.123 

11,38 

8. 

p 

V 

p 

11. „ 

0,103 

10,68 

9. 

P 

V 

p 

HI. * 

0,068 

7,35 

10. 

Deutle 

1«*) 


1 

1 

0.163.6 

8,37 

11. 

Levint 

h a 1' 

') E. X Tab. I p. 2 

!65 j 

0.1500 

6,66 

12. 

p 


E. X „ 11 . 

P 

0.1637 

7,94 

13. 

p 


Selbstversuch Tab 

1. III ! 

0.2019 

7,08 

14. 

p 


p n 

f 

r 1 

0,1944 

7,61 

15. 

P 


p p 

IV 

0,1 S75 

7,47 

16. 

p 


p p 

VI ! 

0,1792 

7,14 

17. 

Mendel 

and Lvman 5 ) W. \\ 

\ II. p. 135 1 

0.137 

10.95 

18. 

Dieselben 


J. F. 

L. p. 136. j 

0,140 

11,43 


Aus dieser Tabelle geht hervor, daß bei purinfreier Kost der 
prozentische Purinbasenanteil an der Gesamtpurinansscheidnng bei 
verschiedenen Individuen nur geringe Unterschiede zeigt: er bewegt 
sich zwischen 6,0% und 11,6 ° 0 . Diese annähernde Konstanz spricht 
jedenfalls nicht gegen die Annahme eines Gleichgewichtszustandes. 


1) B r u g s c h u. Sc h i 1t e » h e 1 m . Zeitschr. f. exper. Path. u. Tber. 4 p. 480. 

2i Frank u. Sch i t teil h ei m, Zeitsclir. f. physiul. C’hem. 03 p. 274, 
276, 278. 

H) Deutsch. 3Iiinehener rned. Wocheuschr. 50 p. 2052 (1011). 

4) Levin thal, Zeitsclir. f. physio]. Chern. 77 p. 2 50 (1012). 

o) Mendel, and Ly in an, Journ. of biologiea.1. Chemistr. Yol. 8 X. 2 
p. 115 (U)10h 
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2. Der Anteil der Purinbasen an der Gesamtpurinausscheidung 
bei Zufuhr von Puriubasen oder von Harnsäure. 

Wenn es sich bei der Bildung von Harnsäure aus den Purin¬ 
basen um eine umkehrbare Reaktion handelte, so müßte die Ver¬ 
abreichung einer der beiden Substanzen zur Vermehrung beider 
führen; denn das durch Zufuhr der einen Substanz gestörte Gleich¬ 
gewicht würde durch Leitung des Prozesses in der einen oder 
anderen Richtung ganz oder beinahe ganz wüederhergestellt werden. 
Versuche, in welchen dieses Gleichgewicht in der einen Richtung 
durch Vermehrung des Basenbestandes des Körpers gestört wurde, 
liegen bereits vor; es gehören hierher alle Fälle, in welchen Purin¬ 
basen und Harnsäure bei Zufuhr von purinhaltiger Kost be¬ 
stimmt wurden. Da auch hier die Zahl der verwertbaren Fälle 
nicht groß ist, so habe ich selbst in den bereits bei purinfreier 
Kost untersuchten Fällen (p. 327, 329) immer anschließend auch die 
Werte bei möglichst fleischreicher Kost bestimmt. Im folgenden 
seien zunächst die Tabellen dieser Versuche wiedergegeben. 

I. Fall. Normalversuch F. 

Patient war am 7. März 1911 wegen einer Pneumonie ins Kranken¬ 
haus eingetreten. Am 5. Tag löste sich dieselbe. Zur Zeit der Unter¬ 
suchung war nirgends eine Schallverkürzung zu finden. Atmung überall 
vesikulär. Im Urin kein Eiweiß. F. bekommt purinfreie Kost seit 
26. März. Während der Untersuchungen ist Patient fieberfrei gewesen. 

In folgender Tabelle befinden sich die Resultate der Untersuchungen. 


I. Fall. Normalversuch F. 
I. Periode. 


Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Ges.-N 

U 

in g 

UN 

Purin- 

basen- 

N 

Ges.- 

P.-N 

Anteil 

des 

B.-N 

am 

Ges.- 

P.-N 

29. III. 

purinfr. Kost 

1320 

1027 

21,26 

0,7527 

0,2509 

0,0218 

0,2727 

7,9» 

30. III. 

n n 

880 | 

1029 

13,71 

0,5097 

0,1699 

0,013 

0,1829 

7,11 

31. III. 

y) w 

750 

1029 

11,3 

0,474 

0,158 

0,0154 

0,1734 

s.ss 

1. IV. 1 

T) Y) 

640 , 

1029 

10,85 

0,4216 

0,1405 

0,0144. 

0,1549 

9,29 

2. IV. 

n n 

525 | 

1031 

8,15, 

0,8378 

0,1126 

0,010 

0,1226 

8,15 

Durchschnitt 

i i 


0,4992 

0,1664 

0,0149 0,1813 

8,22 


II. Periode. 


3. IV. 

4. IV. 

5. IV. 

6. IV. 

7. IV. 

Fleischkost 

n 

n 

rt 

n 

1225 

780 

1600 

909 

1385 

1027 

1030 

1027 

1028 
1027 

17,68 

15,29 

18,26 

16,88 

20,96 

0,8052' 0,2684 0.0198 0.2882 
0,6687 0.2229 0,0134 0,2363 
1,20 0,40 0,0337 0,4337 

0,6732 0,2244 0.0126 0,237 
0.9366 0,3122 0,0204 0,3326 

0,87 

5.07 

7,77 

5,32 

0,13 

Durchschnitt 



0,8568 0,2856 

0,020 0,3056 

6,52 


(Siehe Kurve 1 auf S. 328.) 
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Kurve 1. (1. Fall. Normalversuch F.) Kurve 2. (II. Fall. Normalversuch B.) 



x Fleischkost x Fleischkost 


II. Fall. Normalversuch B. 

B. war ins Krankenhaus wegen einer Pneumonie eingetreten, doch 
fühlt er sich zur Zeit der Untersuchung wohl. Die Zahl der Leuko- 
cyten ist gleich 5900. Temperatur 36,8 °. Im Urin kein Eiweiß. 
Purinfreie Kost seit dem 29. März 1911. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 

















Über Purinbasenausscheidung bei Gesunden und Kranken. 


329 


II. Fall. Normalversuch ß. 
I. Periode. 


Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

| [.[ | 

|n U g UN 

Purin- 

basen- 

N 

1 

Ges.- 

P.-N 

Anteil 

des 

B.-N 

am 

Ges.- 

P.-N 

31. 

m. 

purinfr. Kost 

1670 

1012 

18.52 0,798610,2662 

| 0,0202 0.2864 

7,05 

1. 

IV. 


1090 

1016 

18,62 | 1,0125! 0,3375 

1 0.0237 0,3612 

6,56 

2. 

rv. 

n n 

1285 

1016 

13.17 0,8746 0,2915 

0.0.'84 

10,3199 

888 

3. 

IV. 


1610 

1013 

8[32 0.7599 0,2i>33 

0,0271 

1 0,2804 

«) 67 

4. 

IV. 


! 225 

1016 

9,56 0.6363 0,2121 

0,0271 

0,2392 

11,38 

5. 

IV. 


2100 

1011 

9,45 0.7356 0,2452 

0,0324 

0,2776 

11,67 

6. 

IV. 


1510 

1012 

11,11 0,6396 0.2132 

0,0244 

0,2376 

10.27 

7. 

IV. 


15&5 

1012 

11.86 0,5508 0,1836 

0,0225 

0,2061 

10,92 

8. 

IV. 

rt n 

1685 

1012 

11,92 0,4917 0.1639 

0,0133 

0,1772 

7,51 

Durchschnitt 


0,7221 0,2407 

0,0244- 0,2651 

9,20 


Kurve 3. (III Fall. 
Normalversuch. 
Selbstversuch.) 


II. Periode. 


9 . rv. 

10 . iv. 

Fleischkost 

n 

2820 1013 

2625 1013 

20,78 

21.45 

1.2207 0,4069[ 0,0247| 0,4316 5,72 
0,9390! 0,3130 0,0 1 821 0,3312 5.5 

Durchschnitt 

• 


1,080 0,360 0,0215 0,3815 5,63 


(Siehe Kurve 2 auf S. 328.) 

III. Fall. Normalversuch. Selbstversuch. 

Stets stoffwechselgesund gewesen. Im Urin kein Eiweiß. Seit 4 
Tagen purinfreie Kost. 

III. Fall. Normalversuch. Selbstversuch. 

I. Periode. 


Datum 

i ! 

1 

Diät 

i 

1 

Harn- l 
menge 

Spez. 

Gew. 

u 

in % 

ÖS 

Purin- 1 
basen- 

N 

Ges.- 

P.-N 

Anteil 

des 

B.-N 

am 

1 Ges.- 
! P.-N 

15. IV. 

purinfr. Kost 

570 

1027 

0,3099 

0.1233 

0,0108 

0,1341 

8,05 




II. Periode. 





16. IV. 

Fleischkost 

1080 ' 

1020 

1,7253 

0,5751 ' 

0,0253 

0,6004 

4,21 


1) Krüger u. Schmid, Zeitschr. f. physiol. Chemie 34 p. 549 (1902). 

2) Levinthal, Zeitschr. f. physiol. Chemie 77 p. 259 (1912). 
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0,64 0,128 
[0,62 0,124 
0,60 0,120 


[058 

0,56 


0,5410108 


|Q52 

0 , 50 | 


0,48 »,096 


0,46 


0,44 0 , 088 . 


0,42 

[ 0,40 

038 

[ 0,36 


(Siehe Kurve 3 auf dieser Seite.) 

Noch einfachere Verhältnisse, als bei Zufuhr nucleinhaltiger 
«Nahrungsmittel, bei welchen die Purinbasen erst im Körper aus 
den Nucleinen entstehen müssen, bieten diejenigen Versuche, in 
welchen die reinen Purin basen (Xanthin, Hypoxanthin) als 
solche dem Menschen zugeführt wurden. Solche Versuche haben 
Krüger und Sclimid 1 ), sowie Levinthal 2 ) beim Gesunden 


UN 


BN 


O.llöl 


0.112 


[ 0,1041 


0,100 


0,0921 


| 0 , 084 l 


0,076 

[0072 


0 , 340,068 


0,32 

0,30 

0,28 


0,16 

0,14 

0,12 


0,06 


M 


1 ! 2 


0,064 

0,060 

0,056 


0,26 0,052 
|o,24 0,048 
b ,22 0,044 
[ 0,20 0 , 040 - 


0 , 18 ( 0,0361 


0,032 


0,0281 

o..o; 

0,10 0020 ! 

0,08 0,016 


0,012 


0,04 0,008 
0 , 020,004 


40 


B N in Proz 8,05% 4-,21% 
dfsGes.PN. 


oi^F 1 irisch kost 
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2i Frank und Schittenheim, Zeitsohr. f. pliysiol. Chemie 03 p. 274. 

3) Levinthal, Zeitschr. f. pliysiol. Chemie 77 j). 259, 1912. 

4) K rite:er mul Schmiil. Zeitschr. fiir pliysiol. Chemie 34 p. 511), 1902. 

bi .Mendel and Lyman, Journal of biological. Ohemistr. 8 Nr. 2 p. 115, 1910. 
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angestellt. Letztgenannter hat in einem Falle, um die Resorptions- 
schwierigkeiten zu umgehen, das Xanthin intravenös einverleibt. 

In der Tabelle p. 330 u. 331 sind alle brauchbaren Werte und 
der Prozentanteil der Basen an der Gesamtpurinausscheidung bei 
purinfreier Kost und bei Zufuhr von Purinen zusammengestellt. 

Die Tabelle demonstriert die bekannte Tatsache, daß bei Zulage 
von Purinbildnern oder von reinen Purinbasen zur purinfreien Kost 
sowohl die Menge der Purinbasen, als auch die der Harnsäure im 
Urin ansteigt. Auffällig ist es, daß die Vermehrung der Harn¬ 
säure fast in allen Fällen verhältnismäßig viel 
stärker ist, als die Vermehrung der Basen. Auf diese 
Tatsache haben bereits Brugsch und Schittenhelm *) hin¬ 
gewiesen. Sie äußert sich darin, daß der Prozentanteil der Basen 
an der Gesamtpurinausscheidung sinkt (resp. nach der von 
Brugsch und Schittenhelm gewählten Darstellungsweise das 
Verhältnis von Harnsäure-N zu Basen-N steigt). In den vor¬ 
liegenden 22 Versuchen ist dieses Sinken 18mal eingetreten; in 
drei weiteren Fällen ist keine wesentliche Änderung eingetreten, 
nur in einem Falle Nr. 4, der aus einer Untersuchung von Brugsch 
und Schittenhelm berechnet ist, ergibt sich eine beträchtliche 
Steigerung. Aber dieser Fall ist kaum zu verwerten, da er inner¬ 
halb der drei Versuchstage sehr starke Schwankungen zeigt, 
übrigens auch aus diesem Grunde der Berechnung Schwierigkeiten 
bereitet. 1 2 ) Jedenfalls kann es als Regel gelten, daß bei Zufuhr 
von Purinbasen die Harnsäure mehr ansteigt, als die Basen. Dieses 
Ergebnis spricht nicht für die Hypothese, daß das Erscheinen 
der Purinbasen im normalen Harn Ausdruck eines Gleichgewichtes 
Purinbasen^Harnsäure zu deuten ist, denn in diesem Falle wäre 
zu erwarten, daß bei Basenzufuhr der Basengehalt und Harn¬ 
säuregehalt des Harns gleichmäßig ansteigen, oder — wenn etwa die 
Zeit zur Herstellung des Gleichgewichts nicht mehr ausreicht — 
der Basenanteil verhältnismäßig stärker vermehrt ist. Aber es ist 
zuzugeben, daß die Verhältnisse nicht übersichtlich genug sind, 
um aus diesem Verhalten allein sichere Schlüsse zu ziehen. 


Liegt eine umkehrbare Reaktion vor, so ist zu erwarten, daß 
nacli Einverleibung von Harnsäure nicht nur diese, sondern auch 


1) Brugsch n. Schittenhelm, Zeitschr. f. esper. Path. n. Ther. 4 p. 480 
(1907). 

2) S. die Anmerkung p. H45. 
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die Purinbasen im Harn ansteigen. Untersuchungen über diese Frage 
liegen bis jetzt noch nicht vor, was sich zum Teil daraus erklärt, daß 
die wirksame Einführung von Harnsäure in den Körper großen tech¬ 
nischen Schwierigkeiten begegnet. Bei der Zuführung per os kommt 
sicherlich höchstens ein kleiner Bruchteil der gegebenen Harnsäure 
zur Besorption; die subkutane und intramuskuläre Einführung be¬ 
wirkt lokale Reizungen und Gesundheitsstörungen (Ibrahim und 
Soetber 1 2 3 ), Burian und Schur*), Wiechowski 8 ), Bene zur 4 5 ))- 
Erst die, zuerst von Umber 6 * ) eingeführte, intravenöse In¬ 
jektion erlaubt es Harnsäurelösungen quantitativ und ohne wesent¬ 
lichen Nachteil in den Organismus einzuführen. Ich habe an Stelle 
des von Umber verwendeten harnsauren Piperazins zur Injektion 
harnsaures Natron verwendet 

IV. Fall. Sch., Neurasthenie. — Harnsäureinjektion beim ge¬ 
sunden Menschen. °) 

Sch. kommt in die Klinik wegen schlechtem Appetit, Mattigkeit und 
Herzklopfen. 

Objektiv: Keinerlei pathologische Zustände in den Organen. Im 


IV. Fall. Normalversuch Sch. Intravenöse Injektion von U. 

I. Periode. 


Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

Ges.-N 

Ü in g 

ÜN 

Purin¬ 

basen- 

N 

G68.- 

P.-N 

Anteil 

des 

B.-N 

am 

Ges.- 

P.-N 

Bemerkungen 

12. IV. 

13. IV. 

14. IV. 

pnrinfr. Kost 

n n 

n r> 

1315 
1685 
; 1770 

1012 

1011 

1011 

8,9 

8,71 

9,79 

0,4176 
i 0,4306 
j 0,4587 

0,1392 

0,1435 

0,1529 

0,0139 

0,0164 

0,0137 

0,1531 

0,1689 

0,1666 

, 9.29 
9,62 
8,96 


Durchschnitt 

0,4356 

0,1452 

0,014310,1595 

8,97 



II. Periode. 


15. IV. 

purinfr. Kost 

2335 i 1010 

10,3 

1,0896 

0,3632 0,0148 0,378 

i 1 

| . 

16. IV. 

17. IV. 

n n 

1 n n 

| 

1120 1015 

i 1476 j 1013 

8,59 

10,1 

0,5745 
i 0,4989 

1 

0,1915 0,0169' 0,2084 
0,1663 0,0126| 0,1789 


3,92 


8,11 

7,04 


Injektion von 
barnsarirem 
Na, entspre-^ 
chend 1,0 g U. 


1) Ibrahim u. Soetber, Zeitschr. f. physiol. Chemie 35 p. 1 (1902). 

2) Burian u. Schar, Arch. f. d. ges. Physiol. 87 p. 326 (1906). 

3) Wiechowski, Arch. f. exp. Path. u. Pharm. 60 p. 185 (1909). 

4) Benczur, Zeitschr. f. exper. Path. a. Ther. 7 p. 339 (1909). 

5) Umbera.Retzlaff, Verhaudl. des 27.Kongr. f. inn. Med. p.436 (1910). 

6) Ein analoger Versuch wurde auch am Gichtkranken angestellt, siehe 

unten p. 345. 
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Urin kein Eiweiß, keine freie Harnsäure. Kein Fieber. Eine Woche 
vor Beginn der Untersuchungen bekommt Patient purinfreie Kost. 

Kurve 4. (IV. Fall. Harnsäure- Aus der Tabelle ist ersichtlich, 
injektion beim gesundeu Menschen.) daß auf die Harnsäureinjektion die 

Harnsäuremenge im Harn noch am 
selben Tage sehr bedeutend ansteigt, 
auch am nächsten Tage zeigt sie 
noch ein kleines Plus. .Im ganzen 
sind 85,6 °/ 0 als Harnsäure im Harn 
wieder erschienen; in dieser Be¬ 
ziehung bietet der Fall eine Bestäti¬ 
gung der Umber’schen Versuche. 
Für die vorliegende Fragestellung 
war aber das Verhalten von Purin¬ 
basen von Interesse: ihre Menge 
zeigte keine deutliche Verän¬ 
derung 1 ) und dementsprechend ging 
ihr Prozent an der Gesamtpurinaus¬ 
scheidung beträchtlich von 8,97 °/ 0 
auf 3,92% herunter. Bestände im 
Körper ein Gleichgewichtszustand 
Purinbasen-Harnsäure, so wäre nach 
der Harnsäureinjektion eine Vermeh¬ 
rung der Purinbasen im Harn zu 
erwarten gewesen, ähnlich wie in 
0. Neubauer’s Versuchen bei der 
Acidose nach Zufuhr von Acetessig- 
säure auch die Menge der Oxybutter- 
säure angestiegen ist. Der Harn- 
sänreinjektionsversuch hat 
also ebenfalls keinen An¬ 
haltspunkt für das Bestehen 
eines Gleich ge wichtszustan- 
xjnjection von harnsaurem Na. *^ es gßgeben. 

3. Versuche mit Extrakt von Rinderniilz. 

Weiter wurden zum Studium der Frage, ob die oxydative 
Bildung der Harnsäure aus Purinbasen eine umkehrbare Reaktion 
ist, Versuche mit Organextrakten angestellt. 

1) Dasselbe Resultat erg-ab der gleiche Versuch bei einem Gichtkranken 
(siehe p. *i4G). 
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Durch die Versuche von Horbaczewski 1 ), Spitzer 2 ), 
Wiener 8 9 ), Schittenhelm 4 ), Durian 5 ) u. a. ist festgestellt, 
daß eine große Reihe von isolierten Organen und Organextrakten 
fermentativ wirkende Stoffe enthalten, welche Purinbasen, speziell 
Xanthin zu Harnsäure oxydieren (Xan thinoxydase): beim Merischen 
die Leber (Schittenhelm 6 ), Jones u. Winternitz 7 ), Müller u. 
Jones 8 )); beim Rind die Leber (Spitzer 2 )), Muskel (Schitten- 
helm 4a ), Burian 5a )), Darm, Niere, Lunge (Scliit tenhelm 4a )), 
Milz (Horbaczewski la ), Schittenhelm 4a ), Spitzer 2 )); beim 
Hund in der Milz Jones u. Austrian 0 )), Leber (Schitten¬ 
helm 10 J). . . . 

Wenn dieser Oxydationsprozeß eine umkehrbare Reaktion in 
dem Sinne ist, daß der resultierende Gleichgewichtszustand nicht 
gar zu sehr zu Ungunsten der Purinbasen gelegen ist, so mußte 
es möglich sein, durch Zusatz von Harnsäure zu solchen Organ¬ 
extrakten die Oxydation der Purinbasen zu hemmen, resp. eine 
Anreicherung an Purinbasen zu erzielen. 

Zu diesen Versuchen wählte ich die Rindermilz, weil sie, 
im Gegensatz zu einer Reihe anderer Organe, kein urikolytisches 
Ferment besitzt und deshalb einfache Versuchsbedingungen darbietet. 

Versuche mit Zusatz von Harnsäure zu Rinder- resp. zu Kalbs¬ 
leberextrakten sind schon von Burian 11 ), ferner von As coli und 
Izar 12 ) aus anderen Gründen angestellt worden. Bei den Versuchen 
der obengenannten Autoren bandelte es sich aber um Leberextrakte, die 
urikolytisches Ferment besitzen und folglich den zugeführten Uberschuß 


1) Horbaczewski, Monatshefte d. Chemie X p. 024 (1889). 
la) Ders., ebenda XII p. 221 (1891). 

2) Spitzer, Pflüger’s Arch. f. d. ges. Physiol. 76) p. 192 (1899). 

3) Wiener, Arch. f. exper. Path. u. Pharm. 42 p. 373 (1899). 

4) Schittenhelm, Zeitschr. f. physiol. Chemie 42 p. 251 (1904). 

4a) Ders., ebeuda 43 p. 229 (1904). 

4b) Ders., ebenda 45 p. 121 (1905). 

4c) Ders., ebenda 45 p. 161 (1905). 

5) Burian, ebenda 43 p. 497 (1907). 

5a) Ders., ebenda 43 p. 532 (1905). 

6) Schittenhelm, ebenda 63 p. 222 (1909). — Schittenhelm u. K ü n z e I, 
C. ges Physiol. \\. Path. d. Stoffvv. 19 (1909). 

7) Jones u. Winternitz, Zeitschr. f. physiol. Chemie 66 p. 180 (1909). 

8) Müller u. Jones, ebenda 61 p. 395 (1909). 

9) Jones u. Austrian, ebenda 48 p. 110 (1906). 

10) Schittenhelm, C. f. d. ges. Physiol. u. Path. d. Stoffw. 21 (1909). 

11) Burian, Zeitschr. f. physiol. Chemie 43 p. 497. 

12) As coli \i. Izar, Zeitschr. f. physiol. Chemie 5S p. 529. 
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von Harnsänre zerstören; außerdem bot Burian’s Versuch noch un¬ 
günstige Verhältnisse für die Reduktion der Harnsäure in Purinbasen, 
weil Sauerstoff durchgeleitet wurde. Burian weist darauf hin, daß die 
rückläufige Reaktion : Reduktion der Harnsäure zu Purinbasen nicht in 
merklichem Maße vor sich ging; doch, wie gesagt, bot die Anstellung 
seiner Versuche keine günstigen Bedingungen für diese Umkehrung. 

Die Technik meiner Versuche war folgende: die frisch vom 
Schlachthause erhaltene Milz wurde in der Fleischhackmaschine zerkleinert; 
500—700 g des erhaltenen Breies mit 3 1 Wasser und 80 ccm Chloro¬ 
form durch den automatischen Rührer durchgearbeitet; der erhaltene 
Extrakt koliert und zum Versuche verwendet. Von dem Extrakte 
wurden stets zu je 600 ccm für den Versuch gebraucht. 

In der Portion a wurden sofort BN und UN bestimmt; in der 
Portion b wurden 150 ccm Wasser hinzugefügt; zu der Portion c wurde 
harnsaures Natron in Lösung zugefügt (150 ccm derselben; jedesmal 
0,4— 0,5 g N enthaltend, wobei dieses genau nach Kjeldahl bestimmt 
wurde.)*) 

Die Portionen b und c wurden für 2 Tage in den Brutschrank bei 
37 0 C gebracht und darauf wurden UN und BN in beiden Portionen be¬ 
stimmt. Es ergaben sich bei diesen Versuchen folgende Resultate: 


I. Versuch. 


U-N 

Purinbasen-N 
Anteil des Purin¬ 
basen-N am Ge- 
samt-Purin-N 


U-N 

Purinbasen-N 
Anteil des Purin¬ 
basen-N am Ge- 
8amt-Purin-N 


a) zu Beginn b) nach 2 tägigem c) nach 2 tägigem 


des Versuches 
0 , 015 % 
0,024% 


Stehen 

0,059 % 
oi 
1 0 


0,052 °' 


61,5% 


46,9% 


Stehen mit TJ-Zusatz 
0,27 % 

0,056 % 

17,4% 


II. Versuch. 


a) zu Beginn 
des Versuches 
0,0251 % 
0,013% 


34,8% 


b) nach 2 tägigem c) nach 2 tägigem 


Stehen 
0,0291 % 
0,0200 % 

40,7 % 


Stehen mit U -Zusatz 
0,3440% 

0,0199% 

5,47 % 


Somit ergab sich in diesen beiden Versuchen keine Vermehrung 
der Purinbasen in der Portion c gegenüber den Kontrollbe- 
stimmungen (b), also keine nachweisbare, hemmende 
Wirkung des Ü-Zusatzes auf die U-Bildung aus den 


1) Bei allen Versuchen wurde die hinzugefügte Harnsäure quantitativ zu¬ 
rückerhalten, was in Übereinstimmung mit den Angaben über das Fehlen eines 
urikolytischen Fermentes steht. 
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Purinbasen. Es wurde noch ein dritter Versuch angestellt, in 
dem noch eine bedeutend größere Menge von Harnsäure hinzu¬ 
gefügt wurde, um die Bedingungen für die Reduktion zu Purin¬ 
basen möglichst günstig zu gestalten. Denn in den beiden früheren 
Versuchen war bei Beendigung des Versuches der Anteil der Purin¬ 
basen immer noch 17,4 %, resp. 5,47 °/ 0 am Gesamtpuringehalt. 
Wenn nun der Gleichgewichtszustand z. B. dem Verhältnisse 
95 Harnsäure: 5 Purinbasen entspräche, was ja nach den Mengen¬ 
verhältnissen im Urin, wohl denkbar wäre, so würde unter den 
Bedingungen dieser ersten beiden Versuche die Reduktion der 
Harnsäure noch nicht in Erscheinung treten können. 

III Versuch. 

Ausführung wie bei Versuch I und II; doch wurde zu Portion c 
harQsaures Natron, entsprechend 2,2 g U-N (Btatt 0,4—0,5 g in den 
früheren Versuchen) zugesetzt. Folgende Resultate ergaben sich dabei: 

a) zu Beginn b) nach 2 tägigem c) nach 2 tägigem 
des Versuches Stehen Stehen mit TJ-Zusatz 

Ü-N 0,0041% 0,0235 % 1,5840 % 

Purinbasen-N 0,0038 % 0,0158 % 0,0166% 

Anteil des Purin¬ 
basen-N am Ge- 48,1% 40,2% 1,04% 

samt-Purin-N 

Es blieb noch zu prüfen, ob vielleicht bei vollkommener Sauer¬ 
stoffausschaltung die Reduktion der Harnsäure zu Purinbasen nach¬ 
weisbar wäre. Ich wiederholte deshalb den Versuch in der Weise, 
daß durch die entsprechenden Extrakte (Portion b und c) Wasser¬ 
stoff bis zur Sättigung geleitet wurde. Doch bei einer solchen 
Anstellung des Versuches ergab sich in bezug auf die Umwandlung 
der Harnsäure zu Purinbasen ein negatives Resultat. 

IV. Versuch. 

b) nach 2 tägigem c) nach 2 tägigem 
a) zu Beginn Stehen und Stehen mit TJ-Zusatz 
des Versuches Durchleitung und Durchleitung 

von H von H 

Ü-N 0,0260% 0,0381% 

Purinbasen-N 0,0145% 0,0302% 

Anteil des Purin¬ 
basen-N am Ge- 35,8 % 44,2 % 

samt-Purin-N 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 22 


0,4670% 

0,0312% 

6,26 % 
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Ebensowenig wie die Einführung der Harnsäure 
in den lebenden Organismus haben also auch die Unter¬ 
suchungen mit dem Rindermilzextrakt den Nachweis 
führen lassen, daß die Organe imstande sind, Harn¬ 
säure zu Basen zu reduzieren, mit anderen Worten, daß die 
oxydative Bildung der Harnsäure aus den Purinbasen im Organis¬ 
mus eine umkehrbar eReaktion ist, die zu einem nachweisbaren 
Gleichgewichtszustand führt. Es soll durchaus nicht geleugnet 
werden, daß die oxidative Bildung der Harnsäure im Prinzip doch 
ein umkehrbarer Prozeß ist — wie ja wohl jeder chemische Prozeß —, 
aber es scheint festzustehen, daß unter den in den Organen ge¬ 
gebenen Verhältnissen der theoretisch anzunehmende Gleichgewichts¬ 
zustand so sehr zugunsten der Harnsäure gelegen ist, daß der um¬ 
gekehrte Prozeß — die Reduktion der Harnsäure — praktisch 
vernachlässigt werden kann; und ferner darf geschlossen werden, 
daß das Übertreten der intermediär gebildeten Purinbasen in den 
Harn in einer Menge, die 6—11 "/„ der gesamten Purinkörper be¬ 
trägt, durch die Annahme einer Gleichgewichtsreaktion jedenfalls 
keine ausreichende Erklärung findet. 

Die Frage der Deutung des regelmäßigen Auf¬ 
tretens von Purinbasen im normalen Harn bleibt 
somit noch offen. 

Es sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, daß J a n n e y *) bei 
dem Versuche das Auftreten von Ammoniak im Harn des Ge¬ 
sunden zum Teil als Ausdruck der Umkehrbarkeit der Harnstoff¬ 
bildung aus kohlensaurem Ammoniak zu deuten, ebenfalls zu einem 
negativen Resultat gekommen ist. Er kam nämlich zu dem Schluß, 
daß das gesamte Ammoniak des normalen Harns als Neutrali¬ 
sationsammoniak zu deuten ist. 

Die Versuche, die Lichtwitz 2 ) unter entsprechenden Be¬ 
dingungen (Alkalizufuhr) angestellt hat, bestätigen diese Ergebnisse. 
Die weiteren Versuche desselben Autors ohne gleichzeitige Alkali¬ 
zufuhr und besonders auch die Versuche bei schwerer diabetischer 
Acidose sind wohl für die von Jannev behandelte Fragestellung 
belanglos. 

II. Untersuchungen an Kranken. 

Im Anschluß an die hier beschriebenen Versuche am Gesunden, 
welche den Zweck hatten die Frage der Umkehrbarkeit der oxy- 

1) Janney, Zeitschr. f. physiolog. Chemie 76 p. 9!) (1912). 

2) Licht witz, Ebenda 77 p. 402 (1912). 
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dativen Bildung der Harnsäure zu prüfen, habe ich noch bei einer 
Reihe von Kranken mit Störungen des Purinstoffwechsels (Gicht, 
Leukämie) Untersuchungen über die Höhe der Purinbasenaus¬ 
scheidung und über ihren Anteil an der Gesamtpnrinausscheidung 
unter verschiedenen Verhältnissen vorgenommen: ich wollte mich 
davon überzeugen, ob vielleicht bei diesen pathologischen Zuständen 
Abweichungen von denen bei Gesunden ermittelten Regeln fest¬ 
stellbar sind. 


I. Fall. Chronische Gicht. PatientK. Eintritt 26. April 1910. 

Anamnese: Bei dem Patient traten eines Nachts im Jahre 1887 
plötzlich Schmerzen im linken Fußgelenk auf; das Gelenk war ge¬ 
schwollen und gerötet; die Beschwerden ließen aber bald nach. Im 
Fröbjahr des nächsten Jahres stellten sich ebenso plötzlich Schmerzen, 
Schwellung und Rötung des rechten Großzehengelenkes ein. Jedes Jahr 
mit Vorliebe im Frühling oder im Herbst stellten sich analoge Anfälle 
ein, die an Schmerz und Dauer Zunahmen und sich allmählich auf sämt¬ 
liche Gelenke der Extremitäten auch auf die Gelenke des Halses erstreckten. 

Objektiv: An den Ohren Tophi, welche nach der Eröffnung 
Uratkristalle zeigten. Verkrüppelung der beiden Hände infolge der 
Veränderungen an allen Gelenken. Die Interossei in atrophischem Zu¬ 
stand. Aktive und passive Bewegungen in sämtlichen Gelenken der 
oberen und unteren Extremitäten mit Ausnahme der beiden Hüftgelenke, 
welche frei beweglich sind, behindert. Bewegungen des KopfeB nach 
rechts sind beschränkt. JJrin: kein Eiweiß, keine freie Harnsäure, 
Acidität 22. Vor der Untersuchung bekam Patient ca. eine Woche 
purinfreie Kost. Patient ist die ganze Zeit fieberfrei gewesen. 


I. Periode. 


Datum 

Diät Harn * 

menge 

Spez. 

Gew. 

Ges.-N 

ü in g 

UN 

Purin- 

basen- 

N 

Anteil 
t des 

Ges.- B.-N T 5 i 

P.-N am Bemerkungen 

Ges.- 

P.-N 

9. V. 1 

10. v. ; 

11 . v. I 

purinfr. Kost 1580 
„ * 1050 

n n ' 1300 

1008 

1011 

1010 

6,73 

6,13 

7,67 

0,186 

0.183 

0,201 

0,062 
0.061 
0,067 1 

i 

0,0056 
0,0045 1 

0,0048, 

1 

0,0676 8,28 1 

0,0655 6.87 

0,0718 6,69 | 

Durchschnitt 

0,009 1 0,063 

0,005 i 0,068 7,35 


II. Periode. 


12. V. 

Thymus300g 

1035 

1012 

6,53 0,339 0,113 0,0076i0,1206| 6,22 1 

13. V. 

purinfr. Kost 

1410 

1009 

8,34 0,321 0,107 0,004410.1114 

3,05 

14. V. 

n n 

1030 

1011 

7,25 i 0,30 ! 0,10 1 0,0058! 0,1058 

5.48 

15. V. 

n >1 

1400 

1009 

7,93 : 0,30 0,10 0,005 0,105 

4,76 

16. V. 

n 

1200 

1010 

6,95 0,258 0,086 0,0052 0,0912 

5,7 

17. V. 

n >i 

1400 

1010 

7,5 0,255 0,085 ! 0,0046 0,0896 

5,13 


22 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






340 


Hefter 


III. Periode. 


*- 







Anteil 


Datum 

Diät 

Harn- Spez. 
menge Gew. 

Ges.-N U in g 

UN 

Puriu- 

baseu- 

N 

Ges.- 

P-N 

des 

B.-N 

am 

Bemerkungen 



1 



Ges.- 





i 




P.N 


18. V. 

purinfr. Ko9t 

1060 1 1011 

6,54 j 0,186 

1 0,062 

0,0052 

0,0672 

7.74 

Aderlaß von 
200 ccm freie 
Harnsäure. 
Murexidprobe 
positiv. 





19. V. 

n r> 

1040 1012 

1 ! 

6,51 0,198 

0,066 | 

0,0054 0,0714 

7,56 


II. Fall. Chronische Gicht. Patient St. Eintritt 11.Febr. 1910. 

Anamnese: Seit drei Jahren leidet Patient jährlich an einem 
Gichtanfall. Zuerst hatte Patient die Anfälle an beiden Großzehen¬ 
gelenken, allmählich am linken Arm und am linken Knie; jetzt ist auch 
die rechte Hand von der Gicht affiziert. 

Objektiv: Beim Eintritt in die Klinik sind die drei ersten Finger 
der rechten Hand und das rechte Knie etwas geschwollen; die Hand 
ist leicht gerötet, auf Druck schmerzhaft. Auf Moorbäder sind Schwellung 
und Schmerzen rasch geschwunden. Der Urin enthält kein Eiweiß. 
Zirka eine Woche vor den Untersuchungen bekommt Patient purinfreie 
Kost. Die ganze Zeit ist Patient fieberfrei. 


I. Periode. 


Datum 

Diät 

Harn- 

luengc 

Spez. 

Gew. 

i 

Ges.-N 

Ü in g 

I 

ÜN 

Purin- 

basen- 

N 

Ges.- 

P.-N 

Anteil 
des I 
B.-N ! 
am j 
1 Ges - 1 
1 P-N 

Bemerkungen 

1. VI. 

purinfr. Kost 

880 

1017 

7,47 

0,228 

0,076 

0.0055 

0,0815 

6.75 


2. VI. 


1150 

1016 | 

8.61 

0,246 

0,082 

0.0048 0,0868 

5 53 


3. VI. 

r> n 

2155 

1010 

9,45 

0,243 

0,081 

0,0048 0,0858 

5,5« 



Durchschnitt 



0,24 

0,08 , 

0,005 

0,085 | 

5,88 

! 





II. Periode. 





4. VI. 

Thymus 800 g 

1740 

1013 

13 2 

I 0,51 

0.17 

0,0063 0,1763 

3.57 


5. VI 

purinfr. Kost 

li*30 

ii na 

13,85 

1 0,456 

0,152 

00073 0.1593 

1 4,58 


6. VI. 


2300 

1008 

10,55 

0,282 

0,094 

0,0053 0,0993 

1 5,34 






III. 

Periode. 





7. VI. 

purinfr. Kost 

1900 

1011 

1 8,99 

0,258 

0,086 

0,0045 0,0905 

4,»7 


8. VI. 

r n 

1670 

1012 

10,79 

i 0.252 

0,084 

0.0052 0.0892 

5,83 


9. VI 

n n 

1740 

1011 

1 9,38 

0,255 

0,085 

0,0045 0,0895 

5,03 

Aderlaß von 










i 

160 ccra. 










i 

Keine freie 










i 

U-Murexid- 










i 

probe 

10. VI. 

r ) n 

2100 

1009 

9,18 

0,246 

0,082 

0,0047 

0,0867 

5,42 

negativ. 1 ) 


1) Vor einem Jahr, als Patient im Krankenhaus gelegen ist, war bei ihm 
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III. Fall. Chronische Gicht. Patient H. 

Anamnese: Heredität ohne Belang. Vor 20 Jahren bekam 
Patient zum ersten Male Gelenkschmerzen im Grundgelenk der zwei 
ersten Zehen des linken Fußes. Die Schmerzen waren von Fieber be¬ 
gleitet. Bald darauf stellten sich die gleichen Schmerzen auch am 
anderen Fuße ein. Seitdem wiederholten sich die Schmerzen oft und 
zwar wurden allmählich auch andere Gelenke betroffen (Kniegelenk, 
Schultergelenk usw.). 

Objektiv: An beiden Ohren mehrere Tophi, welche Uratkristalle 
enthalten. — Extremitäten: die Handgelenke sind gegen Druck empfind¬ 
lich, bei Flexion schmerzhaft; die fünften Finger an beiden Händen im 
Grundgelenk nicht völlig streckbar und verdickt. Am Mittelfinger und 
Daumen rechts angedeutete Subluxation gegen die Palmarfläcbe. — Fuß¬ 
gelenke und Zehengelenke sehr schmerzhaft bei Druck und Bewegung. 
Im Urin kein Eiweiß, keine freie Harnsäure. Vor der Untersuchung 
bekam Patient ca. 3 Wochen lang purinfreie Kost. Die ganze Zeit ist 
Patient fieberfrei gewesen. 


I. Periode. 


Datum 

Diät 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gew. 

U in g 

UN 

i- 

Purin¬ 

basen- 

N 

Ges.- 1 
P.-N 

Anteil 

des 

B.-N 

am 

Ges. 

P.-N 

29. III. 

purinfr. Kost 

2630 

1006 

0,1587 

0,0529 

0,0079 

0,0608 

12,99 

30. III. 

n n 

2430 

1005 

0,1704 

0.0568 

0,0077 

0,0645 

11.94 

31. III. 

n t> 

2650 

1006 

0,1965 

0.0655 

0,0119 

0,0774 

15,37 

1. IV. 

T) TI 

1350 

1010 

0,2085 

0.0695 

0,0130 

0,0825 

15.76 

2. IV. 

n n 

i 1985 

1006 

0,2532 

0,0844 

0,0094 

0,0938 

10,02 


Durchschnitt 



0,0658 

0,0100 j 

0,0758 

13,19 




II. 

Periode. 




3. IV. 

Thymus 300gi 

2210 

1009 

0,504 

0,1680 

0,0163 1 

0,1843 

8,84 

4. IV. 

purinfr. Kost 

2120 

1010 

0,5841 

0,1947 

0,0164 

0,2111 

7,77 

5. IV. 

Ti >1 

2040 

1008 

0,441 

0,147 

0,0214 

0,1684 

12,71 

6. IV. 

n t> 

2230 

1009 

0,3783 

0;i261 

0,0137 

0,1398 

9,8 

7. IV. 

Tt r 

1 

2250 

1009 

0,3534 

0,1178 

0,0119 

0,1297 

9,18') 


In folgender Tabelle sind wieder die bisher vorliegenden Werte 
über die Ausscheidung der Purinbasen bei Gicht zusammengestellt. 


Harnsäure im Blnt gefunden worden. Da hier die verschleppte Ausscheidung 
der Harnsäure nicht in charakteristischer Weise auftritt und Harnsäure im Blut 
nicht gefunden worden ist, so könnte man in diesem Fall vielleicht von einer 
„geheilten“ Gicht im Sinne von Brugsch u. Schittenhelm sprechen. 

1) Die Untersuchungen konnten bei diesem Patienten weiter nicht fort¬ 
gesetzt werden, da er seine Entlassung verlangte. 
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Die Tabelle zeigt zunächst die bekannte Tatsache, daß der 
endogene Harn säure wert bei Gichtkranken in der Regel 
auffällig niedrig ist, speziell die von mir untersuchten vier Fälle 
zeigen im Durchschnitt einen täglichen Harnsäure-N-Wert von 
0,0792 g. Aber auch der endogenePurinbasenwert erweist 
sich in den meisten Fällen als abnorm niedrig; die von mir unter¬ 
suchten Fälle schieden im Durchschnitt 0,007 g Purinbasen-N aus, 
während der Wert für den Gesunden (s. p. 330 Tabelle) meistens 
zwischen 10—15 mg zu liegen pflegen, wenn auch gelegentlich 
niedrigere Werte beobachtet werden. (Mittel aus meinen unter¬ 
suchten normalen Fällen _ÜN 0,1768; BN 0,0167; Mittel aus allen 
Fällen aus der Literatur ÜN 0.133^ BN 0,0127. Mittel bei den von 
mir untersuchten Gichtkranken: ÜN 0,0792; B.-N 0,0066; bei den 
in der Literatur vorliegenden Fällen ÜN 0,082; B.-N 0,0097.) Die 
Herabsetzung des endogenen Wertes gegenüber der Norm pflegt für 
die Harnsäure und für die Basen etwa gleich stark zu sein, was 
sich dadurch zu erkennen gibt, daß die' itn letzten Stabe zusammen¬ 
gestellten prozentischen Anteile der Basen an der Ge¬ 
samtpurinausscheidung meist den bei Gesunden ermittelten Werten 
entsprechen nur in einigen Fällen der Literatur (nicht in den von 
mir untersuchten Fällen) betraf die Erniedrigung des endogenen 
Wertes nur die Harnsäure oder wenigstens die Harnsäure in 
stärkerem Maße als die Basen (Fall Nr. 16). ln diesen Fällen ist 
natürlich der Anteil der Basen erhöht, bis auf 21,6%.’) Ein Fall 
der Literatur, der von Rotky (Fall Nr. 12), fällt ganz aus der 
Reihe durch seinen ganz abnorm niedrigen Basen wert von 2 mg, 
entsprechend 1,7% des Gesamtpurin-N. 

Das Verhalten der Harnsäure- und der ßasenwerte bei Purin- 
zulage ist bereits von Brugsch u. Sc bitten heim 2 ) studiert 
worden; auf Grund von ihren Versuchen kommen die beiden Autoren 
zu einer Bestätigung der (bereits bekannten) Tatsache, daß die 
exogene Harnsäure- und Purinbasenausscheidung meist etwas ver¬ 
ringert ist. Sie fänden ferner, während beim Gesunden nach Ver¬ 


bitterung von Nucleinsäure der Quotient 


Harnsäure-N 


von Werten 


Purinbasen-N 

von ca. 10—12 rasch auf Werte von etwa 20—30 ansteigt, bleibt 
dieser Quotient bei Gichtkranken nach Verbitterung von Nucleinen 


lj Siehe auch Brugscli u. Sehitteuhelra, Zeitschr. f. exper. Path. u. 
Ther. 4 p. ö-0 ff. 

2) Brugsch u. Schi11enhe 1 m, Zeitschr. f. exper. Path. n. Ther. 4 
p. 4SO (1007;. 
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meist niedrig; mit anderen Worten: der Prozentanteil der Parin¬ 
basen an der Gesamtpurinausscheidung sinkt nicht ab, wie beim 
Normalen, sondern bleibt beim Gichtkranken im Gegensatz zum 
Gesunden fast unverändert. Brugsch und Schittenhelm legen 
auf dieses Ergebnis ihrer Untersuchungen großes Gewicht und 
leiten aus ihm unter anderem den Schluß ab, daß die Umbildung 
der Purinbasen zu Harnsäure bei der Gicht gestört sei. 

In den drei von mir untersuchten Fällen zeigt sich zunächst 
ebenfalls, daß die Harnsäure-N-Zahlen bei Thymuszulage viel 
weniger stark als beim Gesunden ansteigen (im Mittel von 0,079 
auf 0,15; beim Gesunden von 0,1768 auf 0,4069). Verhältnismäßig 
noch geringer ist die Zunahme der Purinbasen-N-Werte: 0,0066 auf 
0,0101 gegenüber 0,0167 auf0,0223 g beim Gesunden; dementsprechend 
sinkt in meinen Versuchen nach der Purinzulage der Prozentanteil 
der Basen in ähnlicher Weise ab, wie beim Normalen, wenn auch 
nicht in gleichem Maße (von 8,7 °/ 0 auf 6,3 °/ 0 gegenüber 8,63 % 
auf 5,2 °/ 0 beim Gesunden). Ein ähnliches Resultat gibt der Durch¬ 
schnitt von allen bisher untersuchten Fällen. — Absinken des 
Prozentanteiles von 10,58 "/„ auf 8,14 %, gegenüber 8,72 °/ 0 auf 6,21 °/ 0 . 

Die geringe Veränderlichkeit dieses- Prozentverhältnisses (resp. 


des Quotienten 


bei der Berechnungsweise von 


Harnsäure N 
Purinbasen-N 

ß r u g s c h u. Schittenhelm) bei Gichtkranken im Gegensatz 
zum Normalen scheint demnach keineswegs ein besonders charak¬ 
teristisches Kennzeichen der gichtischen StolFwechselstörung zu 
sein und es ist fraglich, ob man ihr eine so große Bedeutung für 
die Theorie dieser Krankheit beilegen darf. l ) 


In einem weiteren Fall von Gicht habe ich harnsaures 
Natron intravenös injiziert (analoger Versuch beim Ge¬ 
sunden s. p. 333). 

Chronische Gicht. Patient R. Eintritt 13. März 1911. 
Anamnese: Patient gibt an, er habe mit 25 Jahren einen Schlag¬ 


darf auch die Art der 


1) Bei der Beurteilung des Quotienten || arns ^ nre N 

Purinbasen-N 

Berechnung nicht außer acht gelassen werdeu; so berechnen Brugseh und 
Schittenhelm (Tabelle XV Periode 10 p. 501) als Mittelwert einer 3-tägigen 
Periode mit Nucleinsäurezufuhr den Wert von 19,8, der gegenüber der Vorperiode 
eine beträchtliche Steigerung bedeutet; berechnet man aber den Durchschnitts¬ 
wert des Quotienten in der Weise, daß man den Durchschnittswert der Harn- 
säure-N durch den Purinbasen-N dieser Periode dividiert, so erhält man den 
Wert 7,5 — also eine Herabsetzung. 
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Kurve 5. (R., Harnsäureinjek- anfall gehabt; im selben Jahre ver- 

tion beim Gichtkranken.) spürte er zum ersten Male gichtische 

Schmerzen im rechten Fuß von der 
großen Zehe herunter bis zum 
Knöchel. Nach zwei Jahren wieder¬ 
holten sich die Schmerzen und zwar 
in beiden Füßen. Seit der Zeit habe 
er mehr oder weniger in beiden 
Füßen ständige Schmerzen. 

Objektiv: Rechtes Bein etwas 
geschwollen und gerötet. Linker Fuß 
über dem Gelenk hinaus geschwollen 
und gerötet, sehr druckempfindlich, 
besonders unterhalb des Malleolus in¬ 
ternus. Allmählich waren die Rötung 
und die Schwellung in beiden Füßen 
zurückgegangen. Im Urin kein Ei¬ 
weiß. Während des ganzen Aufent¬ 
haltes in der Klinik (1 Monat) be¬ 
kam Patient purinfreie Kost. Zur 
Zeit der Untersuchungen ist Patient 
fieberfrei. 

x Jnjection von harnsaurem 
Natron. 



B h % des 99,2% 5 3% 73% 8,5% 13,7% 
Gei PN. 


I. Periode. 


Datum Diät 


Hüm¬ 
mel) ge 


14. IV. purinfr. Kost 2.H80 

15. IV. „ „ 2160 

Durchschnitt 


Spez. 

Gew. 


Ges.-X V in 


£ 


rx 


Pnrin- 

basen- 

! x 


i Anteil 
des 

Ges.- B.-N 
P.-X am 
Ges- 
P.-X 


Bemerkungen 


1005 10.56 0.2409 0,0803 0.0084 0,0887 ; 9,43 

1006 10,79 i 0,2445 0,0815 0,0083 0.0898 8,24 


0,2427 0,0809 0,0084 0,0898 9,33 ! 



Nach Injektion der Harnsäure ist die Harnsäureausscheidung 
nur in 10,7 ° 0 der Harnsäureinjektion an.gestiegen gegenüber 
85,0 0 „ beim (Gesunden ('s. oben p. 3H4). was mit dem bekannten 
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Versuch von Umber 1 2 ) übereinstimmt Die Menge der Pur in - 
basen ist völlig unverändert geblieben. Es hat somit 
der Injektionsversuch beim Gichtiker ebensowenig, wie der oben 
angeführte Versuch beim Normalen einen Anhaltspunkt für die Um¬ 
bildung der Harnsäure zu Purinbasen gegeben. 


Menge der Harnsäure und Purinbasen im Harn bei 

Leukämie. 


Patient S. Myeloide Leukämie. Eintritt 26. August 1910. 

Anamnese: Heredität ohne Belang. Die ersten Beschwerden hat 
Patient seit Mitte März 1910. Nach seinen Angaben habe er da während 
der Arbeit beim Heben schwerer Lasten Stechen in der linken Seite 
bekommen. 

Außer Mattigkeit hat Patient keine Beschwerden. 

Objektiv: Abdomen aufgetrieben, Leibesumfang 94 cm. Die Milz 
erreicht mit ihrem unteren Pol die Verbindungslinie der beiden Spinae 
Ant. sup., überschreitet in der Gegend des Nabels etwas die Mittellinie. 
Im Urin, kein Eiweiß, keine freie Harnsäure. Die ganze Zeit ist Patient 
fieberfrei. 

Blutbefund: Erythrocyten 2 754000 
Leukocyten 175 000 

Hb. 55 °/ 0 


Die 


Prozentuelle Verteilung der Leukocyten: 

Neutrophile polynucleäre Zellen 35,0 °/ 0 

Eosinophile „ „ 3,2 °/ 0 

Mastzellen 4,8 °/ 0 

Myelocyten 24,4 °/ 0 

Große Lymphocyten und Myeloblasten 0,8 °/ 0 

Neutrophile Übergangszellen 26,4 °/ 0 

Eosinophile Myelocyten 1.0 °/ 0 

Lymphocyten 3,8 °/ 0 

Mononucleäre Zellen 0,6 °/ 0 

Vor der Untersuchung bekam Patient ca. 1 Woche 
ganze Zeit ist Patient fieberfrei gewesen (s. Tab. p. 
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purinfreie Kost. 
348). 


In diesem Falle finden sich also, wie dies bereits von v. Noor den'-) 
p. 902, 905, Hagnus-Levy 3 ), Ebstein 4 ), Sticker 5 ) und 
anderen Untersuchern bereits bekannt geworden ist, hohe Harn- 


1) Umber u. Retz Iaff, Verhandlungen des 27. Kongresses f. inn. Med. 
p. 436 (1910). 

2) v. Noorden. Handbuch der Path. des Stoffwechsels II. Aufl. I. Bd. 
1908/07. 

3. Magnus-Levy, Virchow's Arch. 152 p. 107 (1898). 

4) Ebstein, Deutsches Arch. f. kliu. Med. 44 p. 313 (1889). 

5) Sticker, Zeitschr. f. klin. Med. 14 p. 80 (1888). 
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säurewerte trotz purinfreier Kost offenbar als Folge eines ge¬ 
steigerten Leukocytenzerfalls; auch Purinbasen sind, offenbar aus 
dem gleichen Grunde erhöht, durchschnittlich 0,0244 g. Daß diese 
Erhöhung verhältnismäßig weniger beträchtlich ist, als die Harn¬ 
säureausscheidung, zeigt der niedrige Prozentanteil der Basen an 
der Gesamtpurinausscheidung, der an den meisten Tagen zwischen 
4-5°/ 0 schwankt. Die Steigerung der endogenen Purinproduktion 
hat hier also zu demselben Sinken des Prozentanteils geführt, das 
man beim Gesunden durch exogene Purinzufuhr erzielt. 


Datum 


Diät 


Harn- 

tneuge 


Spez. 

Gew. 


Ges.-N U in g 1 UN 


jPnrin- 

basen- 

N 


Ges.- 

P.-N 


Anteil 

des 

B.-N 

am 

Ges.- 

P.-N 


Bemerkungen 


18. IX. 

19. IX. 

20. IX. 

21. IX. 

22. IX. 


23. IX. 
*24. IX. 

25. IX. 

26. IX. 
23. IX. 

29. bis 
30 IX. 1 ) 
1.2. X. 
3 ,4. X. 


5 /6. X. 
7. 8. X. 


9./10. X. 


! 

purinfr. Kost 2250 
; 2180 
1 2100 

„ | 2280 
„ I 1830 


1016 

1016 

1017 


17,24 1,281 0.427 0,024 0,4516 
16.46 1,2825 0 4275 0,0221 0,4496; 
16,09 | 1,2072; 0,4024 0,0209 0,4233' 


1016 115.75 1 1,284 I 0.428 0,022 | 0,450 I 
1016 13,33 1,1655 0,3885 0.0161 0,4046' 


2100 1016 
1700 1019 

1700 | 1018 
1750 1 1018 
1800 1017 


15,53 

15,79 

13.58 

13.47 

16,18 


1,3884(0,4628 0,0229 0.4857 
1,7355 0,5785 0,0264 0,6049; 
1,3035 0,4345 0,020 0,4545 
1,3749 0,4583 0,021 0,4793 
1,638 i 0,546 0,0267 0,5727 


i 


I 


1615 1019 I 14,66 

1850 1018 I 16.77 

1800 1018 ! 14,38 


1,1427! 0.3809 0.0216 0,4025 
1,8762 0.62541 0.0270 0.6524 


1,503 0,501 


1625 

2300 


1018 

1016 


11.65 

16,49 


0,0215 0,5225 


2175 1016 16,43 


1.2387, 0.4129 0.0237 0,4366 
1,4664,0.4888 0,0384 0,5272 

i i 


1,4961' 0,4987 


5,31 

4,92 

4,0* 

4,89 

3,98 


4,71 

4,36 

4,41 

4,3 

4,64 


5,37 

4,14 

4,12 


5,43 

7,28 


0,0368 0,53551 6.87 


425000 Lenk. 
3 515 (XXI Er. 
60% Hb. 

Ehrlicb-Hata 

0,6 g. ! ) In¬ 
jektion intra- 
glntäal. 
388000 Lenk. 


639000 Leuk. 
2 952 000 Er. 
57% Hb. 

542 000 Lenk- 

542 000 Lenk. 

2 975000 Er. 
55% Hb. 

539000 Lenk. 

3 200500 Er. 
58% Hb. 


Durchschnitt 


0,4663 0,0244 0,4907 


Jedoch scheinen die Verhältnisse bei verschiedenen Fällen von 
Leukämie, vielleicht auch in verschiedenen Stadien der Fälle, 

1) Vom 29. IX. wurde der Urin von je 48 Stunden untersucht; in der Ta¬ 
belle wird das Mittel von 2 Tagen der Übersichtlichkeit halber geschrieben. 

2) Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, hatte die . Injektion keinen Ein¬ 
fluß weder auf die Leukocvtenzahl, noch auf die Men^e der ausgeschiedenen 
Alloxurkorper. 
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durchaus nicht immer gleich zu liegen, wie sich aus der folgenden 
Tabelle ergibt. (In diese Tabelle sind auch die Durchschnittswerte 
eines zweiten von mir untersuchten Falles von myeloider Leukämie 
aufgenommen 1 ) p. 9), wie sie auch schon von Brugsch und 
Schittenhelm 2 ) beobachtet wurden. 

Bei der myeloiden Leukämie (purinfreie Kost). 


! ÜN 

B-N 

' Ges.-P.-N 

Anteil 
des B-N 
am Ges.- 
P.-N 

Verfasser s. oben p. 348 

1 

0,4663 

0,0244 

0,4907 

4,97 

„ p. 9 >) 

0.394 

0,024 

0,418 

5,74 

Brugsch und Schittenhelm*) 

l 0,33 

0,027 

0,357 

7,58 

Taylor*) 

0.743 

0.066 

0.809 

8,16 

V 

0.300 

0.040 

0,340 

11,76 

R o t k y *) 

04066 

0,0129 

0,1195 

12,t 

n 

0,2241 

0,01677 

0,24097 

7,48 


Zusammenfassung. 

1. Im normalen Urin beträgt bei purinfreier Kost der Anteil 
der Purinbasen 6—11 °j 0 der Gesamtpurinausscheidung. 

2. Bei Zufuhr von purinhaltiger Nahrung ändert sich dieses 
Verhältnis zu Ungunsten der Purinbasen. 

3. Intravenöse Harnsäureinjektion bleibt ohne Einfluß auf die 
Menge der ausgeschiedenen Purinbasen. 

4. Zusatz von harnsaurem Nation zu autolysierenden Organen 
hat keine hemmende Wirkung auf die Umwandlung der Purinbasen 
zu Harnsäure. 

5. Die Ergebnisse zeigen, daß die Umkehrung des oxydativen 
Prozesses Purinbasen »-*• Harnsäure jedenfalls nicht in merklichem 
Maße vor sich geht. 

6. Bei purinfrei ernährte Gichtkranken verhält sich der Prozent¬ 
anteil der Purinbasen an der Gesamtpurinausscheidung ähnlich wie 
beim Gesunden, doch kommen manchmal auch höhere Werte vor. 

7. Der Prozentanteil der Basen ändert sich bei Zulage von 
purinhaltiger Nahrung wie auch beim Gesunden aber in geringerem 
Maße als bei ersteren. 

8. Auch bei Gichtkranken wird die Purinbasenausscheidung 
durch Harnsäureinjektion nicht beeinträchtigt. 

1) I. Hefter, Inaug.-Diss. München 1911. 

2) Brngsch u. Schittenhelm, Zeitschr. f. exper. Path. n. Ther. 4 p. 480. 

3) Taylor, Zentralbl. f. inn. Med. p. 873 (1897). 

4) Rotky, Deutsches Arch. f. klin. Med. 98 p. 540 (1910). 
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Aus der I. mediz. Abteilung des k. k. Krankenhauses Wieden (Wien). 

(Vorstand Prof. Dr. Maximilian Sternberg.) 

Über das Yorkommen von peptolytischen Fermenten in 
Exsudaten und dessen diagnostische Bedeutung. 1 ) 

Yon 

Dr. Robert Lenk, Sekundararzt und Dr. Leo Pollak, Assistenten 

der Abteilung. 

Wiewohl die Untersuchungsmethodik der durch Punktion ge¬ 
wonnenen Flüssigkeitsansammlungen in den Körperhöhlen gerade 
in den letzten Jahrzehnten weitgehend ausgebaut wurde und tat¬ 
sächlich zur diagnostischen Verwertung in vielen Fällen vollkommen 
ausreicht, stößt man doch nicht gar so selten auf Fälle, wo die bisher 
üblichen Methoden versagen und einer Ergänzung bedürftig sind. 

Da sich vorliegende Untersuchung mit der diagnostischen Ver¬ 
wertung des Gehaltes der Exsudate an peptolytischem Ferment 
befaßt, interessieren uns vor allem die Daten, die bisher über den 
Fermentgehalt solcher Flüssigkeiten bekannt geworden sind. 

Über das Vorkommen proteolytischer Fermente ist eine Reihe von An¬ 
gaben in der Literatur niedergelegt. Umber 2 3 ) fand in zwei carcinomatösen 
Exsudaten Eiweißabbauprodukte: Albumosen, Leucin und Tyrosin. Auch 
konnte er bei mehrtägiger Digestion dieser Flüssigkeiten im Brutschrank 
eine Vermehrung des nicht koagulablen Stickstoffs nach weisen. Damit schien 
das gelegentliche Vorkommen eines proteolytischen Fermentes, welches die 
Eiweißkörper des Exsudates selbst angreift, bewiesen. Schütz, 2 ) der mit 
im wesentlichen gleicher Methodik arbeitete, konnte diesen Befund für andere 
Exsudate nicht bestätigen. Er beließ 7 Exsudate (5 Fälle von Ascites, 
dessen Genese nicht angegeben ist, ein tuberkulöses Pleuraexsudat und 
ein Pleuraexsudat von nicht angegebener Genese) 11—18 Tage im Brut¬ 
schrank und konnte in keinem Fall Autolyse nachweisen. Da die von 
ihm untersuchten Flüssigkeiten durchwegs zellarm waren, bezog er die 

1) Vgl. d. vorläufige Mitteilung in der Wiener klin. Wochenschr. 1912 
Nr. 27 p. 1044. 

2) F. Umber, Münchener med. Wochenschr. 1902 p. 1169. 

3) J. Schütz, Zentralbl. f. inn. Med. 1902 p. 1161. 
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entgegengesetzten Resultate Umber’s auf den Zellreichtum der von 
diesem Autor untersuchten Exsudate. Weitere Untersuchungen in dieser 
Richtung wurden von Eppinger 1 ) unternommen. Von 9 Punktions¬ 
flüssigkeiten zeigten 2 Fälle von tuberkulösem Pyopneumothorax deutliche, 
je ein Fall von carcinomatöser Pleuritis resp. Peritonitis sehr starke 
Autolyse. Dagegen ließen die Exsudate zweier Fälle von tuberkulöser 
Pleuritis und Peritonitis, ferner Ascites bei Herzfehler und Lebercirrhose 
bei der Autodigestion keinen Eiweißabbau erkennen. Eppinger be¬ 
handelt auch die Frage, ob die bei diesen Vorgängen tätigen proteo¬ 
lytischen Fermente lediglich gegen die eigenen Eiweißkörper des Exsudats 
gerichtet, also autolytische seien, oder ob sie auch andere Eiweißkörper 
abzubauen imstande wären: Heterolyse. Durch gleichzeitige Digestion 
von carcinomatöser Pleuritis mit nicht spontan autolysierendem Exsudat 
von tuberkulöser Pleuritis, konnte denn auch der heterolytische Abbau 
des letzteren nachgewiesen werden. Schon Knapp 2 3 ) hatte gezeigt, daß 
der Eiter eines Pyothorax Asciteseiweiß unter Ausschluß von Bakterien- 
wirknng verdaut. Zahlreiche Studien über das proteolytische Vermögen 
der Eiterleukocyten gegenüber der Serumplatte verdanken wir E. Müller 8 ) 
und seinen Mitarbeitern. Hier interessieren uns vorwiegend die Ferment¬ 
befunde, die er an Trans- und Exsudaten erheben konnte. Normaler 
Liquor cerebrospinalis enthält kein proteolytisches Ferment. Bei den¬ 
jenigen Formen von Meningitis, die mit starkem Eitergehalt einhergehen, 
enthält nicht nur der abzentrifugierte Eiter proteolytisches Ferment, 
sondern auch die überstehende Flüssigkeit. Dagegen verdaut das Lympho- 
cytenexsudat der tuberkulösen Meningitis in Übereinstimmung mit dem 
sonstigen Verhalten der Lymphocyten die Serumplatte nicht. Müller 4 5 ) 
weist auch mit Recht auf die Bedeutung des wechselnden Antitrypsin- 
gebaltes der Exsudate für den positiven oder negativen Ausfall der Ver¬ 
dauungsversuche hin. Alle Transsudate und Exsudate enthalten Antitrypsin. 
Den stärksten Gehalt weisen Transsudate und gewisse sterile Exsudate 
auf, etwas schwächeren die tuberkulösen Exsudate. Nur dort, wo durch 
Zerfall von Leukocyten frei gewordenes Ferment in die klare Flüssigkeit 
reichlich übergetreten ist, kann das Antitrypsin abgesättigt werden, und 
sich das überschüssige Ferment durch proteolytische Wirkung nachweisen 
lassen. Das ist nach Müller nur bei akut entzündlichen, durch Eiter¬ 
erreger hervorgerufenen Ergüssen der Fall. Auch die widersprechenden 
Angaben, die die Literatur über tryptisches Ferment in carcinomatösen 
Exsudaten enthält (positive Befunde bei Umber und Eppinger, 
negative in je einem Falle von E. Müller und K. Wiener, 6 )) lassen 
sich nach Wiener mit dem wechselnden Gehalt an Antitrypsin in 


1) H. Eppinger, Zeitschr. f. Heilkunde. Abteilung f. inn. Med. 1904, 
Bd. 25 p. 378. 

2) Knapp, Zeitschr. f. Heilkunde Bd. 23(1902) Abteilung f. Chirurgie p. 236. 

3) Müller u. Jochmann, Münchener med. Wochenschr. 1906 p. 1393, 
1507 u. 2002. 

4) Müller, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907 Bd. 91 p. 291 u. 1908 
Bd. 92 p. 199. 

5) K. Wiener, Biochem. Zeitschr. 1912 Bd. 41 p. 149. 
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ungezwungener Weise erklären. Ob das Fibrin lösende, sowohl bei 
saurer als alkalischer Reaktion wirksame Ferment, das Qaletta 1 ) in 
Transsudaten und Exsudaten gefunden haben will, einer Nachuntersuchung 
mit Vermeidung von Fehlerquellen standhält, bleibe dahingestellt. Eine 
diagnostische Bedeutung kommt ihm nach dem Autor nicht zu. 

Über ereptische Fermente (ereptisch hier im Sinne von Alburaosen 
und Peptone zu abiureten Körpern abbauend) in Ergüssen finden wir 
nur sehr spärliche Angaben. Wiener 4 ) konnte keinen Abbau von 
8eidenpepton durch tuberkulöses Exsudat oder Stanungstranssudat nach* 
weisen. Dagegen fand er Spaltung von Peptiden und zwar Leuzylglyzin 
und Glyzylglyzin durch ein sehr blutreiches carcinomatöses Exsudat 
(peptolytisches Ferment). Zwei Stauungstranssudate spalteten nicht. 
Schließlich konnte Szecsi 8 ) den Abbau von Peptiden (welche, ist nicht 
angegeben) durch Lumbalfiüssigkeit von progressiver Paralyse feststellen. 

Über das Vorkommen von Lipase in Berösen Flüssigkeiten berichten 
italienische Autoren. Zeri 4 ) fand sie in allen Transsudaten und Ex¬ 
sudaten, in letzteren jedoch viel reichlicher. Tumorexsudat verhält sich 
wie entzündliches. Eine Differenzierung der einzelnen Formen von Ex¬ 
sudaten nach dem Gehalt an Lipase ist nicht möglich. Zeri’s Be¬ 
funde werden durch Memmi 6 ) und durch Galetta 6 ) bestätigt. Die 
Methodik dieser Autoren (Zusatz von Monobutyrin und direkte Titration 
nach der Digestion) birgt jedoch Fehlerquellen und bedarf der Nach¬ 
prüfung durch exaktere Bestimmungen. Ähnlich wie Lipase soll sich 
nach Galetta 0 ) eine von ihm in Transsudaten und Exsudaten gefundene 
Amylase, welche Glukose aus Stärke abspaltet, verhalten. Auch sie ist 
in Exsudaten in größerer Menge vorhanden als in Transsudaten. Ältere 
Angaben über diastatisches Ferment in Exsudaten und Cerebrospinal- 
fliissigkeit finden eich bei Eichhorst, 7 ) Breusing 8 ) und Grober. 9 ) 

Überblicken wir die über den Fermentgehalt der Exsudate 
soeben zusammengestellten Literaturangaben, so können wir sagen, 
daß auf diesem Wege eine klinisch brauchbare Methode für die 
ätiologische Diagnostik bisher nicht gefunden wurde. Die An¬ 
gaben der italienischen Autoren über das lipolytische Ferment be¬ 
dürfen einerseits der Bestätigung durch exaktere Methodik, sind 
andererseits bestenfalls nur für die Unterscheidung entzündlicher 
von nicht entzündlichen Ergüssen verwertbar. Der Befund be¬ 


ll V. Galetta, II policlinico, Sez. med. Volum lö, 1908 p. 326. 

2) Wiener, 1. c. 

3) SzScsi, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 1912 Bd. 9 p. 481 (Ori¬ 
ginale). 

4) Zeri, II policlinico 1903 Vol. X p. 433. 

5) Memmi, La Clinica medica it&l. Bd. 44, 1905 p. 129. 

6) Galetta, 1. c. 

7) Eichhorst, Zeitschr. f. klin. Med. III (1881) p.537. 

8) Breusing, Virch. Arch 107 (1887) p. 186. 

9) Grober, Münchener med. Wochenschr. 1900 p. 247. 
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sonders starker Autolyse in serösen Flüssigkeiten carcinoraatösen 
Ursprungs dürfte unter Umständen diagnostisch wertvoll sein, be¬ 
darf jedoch zum gesicherten Nachweis einer komplizierten Methodik 
und scheint nach dem Gesagten nicht absolut konstant zu sein. 
Die übrigen Fermentbefunde lassen eine diagnostische Verwertung 
nicht zu. 

Wir haben auf der Suche nach einer klinisch brauchbaren, 
ohne größeren Apparat durchführbaren Methode unser Augenmerk 
auf peptidspaltende Fermente, für die Abderhalden 1 ) die Be¬ 
zeichnung peptolytische vorgeschlagen hat, gerichtet. Für diese 
erschien das von Fischer und Neubauer 2 ) für die Diagnose 
des Magencarcinoms vorgeschlagene Glyzyltryptophan aus 
zweierlei Gründen besonders geeignet: Dieses Peptid ist labiler 
-als andere Aminosäurenkomplexe, der eine Spaltling, das Trypto¬ 
phan, die am einfachsten nachweisbare Aminosäure. Da sich bald 
zeigte, daß ebenso wie das Blutserum alle serösen Flüssig¬ 
keiten ein das Glyzyltryptophan spaltendes Ferment 
•enthalten, daß aber bedeutende Unterschiede im Fermentgehalt 
der einzelnen Exsudatgruppen bestehen, mußten wir von vornherein 
*uf die Feststellung quantitativer Unterschiede ausgehen und 
zu diesem Zwecke eine Methode ausarbeiten. 

Das Tryptophan, eine Indolaminopropionsäure gibt bekanntlich 
mit Brom- oder Chlorwasser eine schöne rote Farbenreaktion, welche 
das ungespaltene Dipeptid Glyzyltryptophan nicht gibt. Der Nachweis 
der Spaltung beruht also auf dem Auftreten dieser Farbenreaktion. 
Eine Möglichkeit der quantitativen Bestimmung wäre im kolori- 
metrischen Vergleich gelegen, da die Intensität der Färbung dem 
Tryptophangehalt proportional wächst. Wir haben von diesem 
Vorgehen aus folgenden Gründen Abstand genommen: Das Maximum 
der Farbenintensität ist an einen optimalen Brom- (Chlor-) Zusatz 
gebunden; schon ein weiterer Tropfen des Reagens kann einen 
Farbenumschlag herbeiführen. Es müßte daher erst in einem Vor¬ 
versuch diese optimale Menge ausgewertet werden, was nicht immer 
-einfach ist, besonders, weil bei stärkerem Eiweißgehalt häufig durch 
die gleichzeitig auf tretende Trübung die Farbennuance geändert 
wird. Dieser letztere Umstand ist auch ein weiteres Hindernis für 


1) Abderhalden u. Deetjen, Zeitsehr. f. pbysiol. Chemie Bd. 51 (1907) 
p. 334. 

2) Neubauer u. Fischer, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1909 Bd. 97 
p. 499. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 23 
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einen guten kolorimetrischen Vergleich. Ferner ist die Farbe un¬ 
beständig. 

Wir haben es deshalb vorgezogen, durch stufenweise Ver¬ 
dünnung des Untersuchungsobjektes diejenige Konzentration zu er¬ 
mitteln, bei welcher die Spaltung sich noch eben durch eine sichere 
Rosafärbung nachweisen läßt. Feine Differenzen des Ferment¬ 
gehaltes lassen sich auf diesem Wege natürlich nicht eruieren, 
soll die Sicherheit der Bestimmung darunter nicht leiden. Wir 
haben daher die Verdünnungsreihen in großen Sprüngen (1:10, 
1:20, 1:50 usw.) angelegt und gesehen, daß dies die Verwertbar¬ 
keit der Methode für die Diagnostik nicht stört, da die Unter¬ 
schiede des Spaltungsvermögens der einzelnen Exsudatgruppen 
ziemlich große sind. 

Im einzelnen war unsere Methodik die folgende: 

Zur Verwendung kam gesättigte Glyzyltryptophanlösung, wie sie die 
Firma Kalle & Co. (Biebrich a. Rhein) unter dem Namen „Ferment- 
diagnostikum nach Neubauer und Fischer“ in den Handel bringt. Die 
im Handel erhältlichen Lösungen enthalten öfters einen Niederschlag von 
ausgefällten Glyzyltryptophankrystallen, der Bich durch Erwärmen im 
Wasserbade leicht zur Auflösung bringen läßt. 

Es werden von der zu untersuchenden, klar filtrierten oder zentri¬ 
fugierten Flüssigkeit stufenweise Verdünnungen mit physiologischer 
Kochsalzlösung aufgestellt. Welche Grade der Verdünnung man anzu¬ 
wenden hat, ergibt die Erfahrung bald. Dieselben sind nach Art der 
Flüssigkeit verschieden. Wir haben gewöhnlich von Pleuraflüssigkeit die 
Konzentrationen 1 : 10, 1 : 20, 1 : 50, 1 : 100 und 1 : 200, von Aszites 
1:5, 1 : 10, 1 : 20, 1 : 50, 1 : 100, von Lumbalpunktat außerdem noch 
die unverdünnte Flüssigkeit aufgestellt. 

Je 0,5 ccm der so erhaltenen Flüssigkeit werden mit 0,5 ccm der 
Glyzyltryptophanlösung versetzt, Toluol zugefügt und dann die Probe 
4 Stunden im Brutschrank bei 38 Grad digeriert. Zur Anstellung der 
Tryptophanreaktion wird die dem Brutschrank entnommene Flüssigkeit 
mit zwei Tropfen einer 5 °/ 0 Essigsäure angesäuert und dann vorsichtig 
tropfenweise von einer frisch bereiteten halbgesättigten Chlorkalklösung 
so lange zugesetzt, bis die Färbung an Intensität nicht mehr zunimmt. 
Wichtig ist es, die Reaktion bei Tageslicht vorzunehmen, da die gelbe 
Farbe des künstlichen Lichtes eine schwache Rosafärbung nicht sicher 
erkennen läßt. Nur ein deutlicher Stich ins Rote wird als positiv be¬ 
zeichnet, die bloße Gelbfärbung zählt nicht. Der Geübte erkennt übrigens 
schon an dem Farbenton der schwächeren Verdünnungen, ob er es mit 
fermentreicher oder -armer Flüssigkeit zu tun hat. Jene Verdünnung, 
die eine noch eben nachweisbare Reaktion gibt, wird als 
„peptolytischer Index“ des Exsudates bezeichnet. Pepto- 
lytischer Index ist gleich 50, bedeutet z. B. daß die 50 fach verdünnte 
Flüssigkeit, peptolytischer Index = 1, daß nur die unverdünnte Flüssig¬ 
keit eine gleiche Menge der Glyzyltryptophanlösung eben noch spaltet usw. 
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Wichtig ist es, stets das frische Exsudat zur Untersuchung zu ver¬ 
wenden, da der Fermentgehalt schon nach kürzerem Stehen der Flüssig¬ 
keit abnimmt. 

Die Zahl unserer Untersuchungen beläuft sich auf etwa 170, 
von denen nicht mehr alle in die Tabellen aufgenommen werden 
konnten. Der größte Teil davon entfällt auf Transsudate und Ex¬ 
sudate, ein kleinerer Teil, von dem zum Schlüsse kurz die Rede 
sein soll, auf Blut und Eiter. 

Wir besprechen zunächst die an Pleuraexsudaten gewon¬ 
nenen Resultate, über welche Tabelle 1 Auskunft gibt. 

Die Tabelle ist nach der Höhe des peptolytischen Index ge¬ 
ordnet. Von den 41 untersuchten Exsudaten zeigten 14 einen 
Index von 200, 7 einen Index von 100. In allen diesen Fällen 
handelt es sich um tuberkulöse Pleuritiden. Die Diagnose 
der tuberkulösen Natur der Pleuritis wurde in einem Teil der 
Fälle durch die Obduktion bestätigt, bei den anderen bot, wie aus 
der Anmerkung hervorgeht, der übrige somatische Befund sowie 
die Anamnese genügend Anhaltspunkte, um die spezifische Natur 
der Erkrankung zu sichern. Wenn wir die übrigen Fälle mit 
niedrigerem Index durchgehen, so finden wir nun nur noch 2 Tuber¬ 
kulosen der Pleura, Fall 22 mit dem Index 50, derselbe Fall, welcher 
bei Wiederholung der Punktion bereits den Index 100 aufwies. 
Wir kommen auf den Fall noch zurück. Ferner Nr. 29 mit dem 
auffällig niedrigen Index 20. 

Id letzterem Falle handelt es sich um eine 36 jährige Patientin mit 
chronischer Dysenterie und Darmstenosep infolge Geschwürsnarben. In 
den letzten Wochen ante exitnm traten Zeichen einer tuberkulösen 
Infiltration beider überlappen, sowie einer linksseitigen Pleuritis auf. 
Das Exsudat war serös, leicht getrübt und enthielt massenhaft poly- 
nucleäre Leukocyten, nur vereinzelte Lymphocyten sowie Kokken. Die 
Obduktion ergab außer den erwähnten Veränderungen am Darme eine 
ulceröse Phthise beider Oberlappen. Ob der abnorm niedrige peptolytische 
Index durch die Mischinfektion bedingt war oder welche Momente sonst 
im Spiele waren, können wir nicht entscheiden. 

Alle übrigen 18 Fälle mit einem Index unter 100 sind Pleura¬ 
ergüsse nicht tuberkulöser Natur, teils postpneumonische, 
teils rheumatische Pleuritiden, letztere kompliziert mit Polyarthritis 
und Endokarditis oder Perikarditis, ferner Stauungstranssudate bei 
Vitium cordis und Nephritis, sowie ein Pleuraechinococcus. Die 
postpneumonischen Pleuritiden geben den Wert 50 oder 20 (wir 
erwähnen noch einmal, daß wir zwischen 50 und 20 aus den oben 

angeführten Gründen keine Verdünnungen aufgestellt haben), bei 

23* 
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rheumatischen haben wir die Werte 50 , 20 und 10. Einmal 
finden wir den Wert 1 bei einem mehrere Monate alten Exsudat, 
welches kurz nach Beginn der Erkrankung den Wert 10 gegeben 
hatte. Gleichzeitig mit dem Sinken des Index fand eine Um¬ 
wandlung der früher fast ausschließlich polynucleäre Leukocyten 
enthaltenden Flüssigkeit in ein Lymphocytenexsudat statt, wie das 
für ältere Leukocytenexsudate typisch ist. Auch ein zweiter Fall 
von rheumatischer Pleuritis (Nr. 26 der Tabelle) zeigt bei der 
2 Monate später erfolgten Wiederholung der Punktion einen Abfall 
des Index von 40 auf 10 ohne wesentliche Änderung des zyto- 
logischen Bildes. Die 3 untersuchten Transsudate gehen über den 
Wert 10 nicht hinaus. 

Stab 2 der Tabelle zeigt das Vorkommen des essigsäurefäll¬ 
baren Eiweißkörpers an, wie er durch die Proben von Moritz 
oderRivalta nachgewiesen wird. Eine Beziehung zur Höhe des 
peptolytischen Index besteht nicht. Wir finden positiven und 
negativen Ausfall der Reaktion in allen Höhenstufen des Index. 
Ebensowenig lassen die bei einigen Fällen ausgeführten Be¬ 
stimmungen des Eiweißgehaltes und spezifischen Gewichtes der 
Punktionsflüssigkeit irgendwelchen Zusammenhang mit der Höhe 
des Index erkennen. 

Einer besonderen Besprechung bedürfen die Beziehungen des 
zytologischen Befundes zum peptolytischen Index. Die Lehre 
Vidal’s und Sicard’s, daß das tuberkulöse Exsudat durch 
Lymphocytensediment charakterisiert sei, die durch andere Er¬ 
reger bedingten entzündlichen Ergüsse durch polynucleäre Leuko¬ 
cyten, ist ja jetzt allgemein anerkannt und im großen und ganzen 
wohl auch richtig. Auch unsere Untersuchungen bestätigen dies. 
Im Laufe der Jahre sind jedoch eine Reihe von Ausnahmen von 
dieser Regel bekannt geworden, so daß manche Autoren der zyto¬ 
logischen Untersuchung nur einen beschränkten Wert zuerkennen. 
Unter anderen führen Pr eis ich und Flesch 1 ) an, daß sie zahl¬ 
reiche Lymphocyten in durch Pneumokokken erzeugten Pleura¬ 
exsudaten gefunden haben. Auch in den nicht seltenen Fällen, 
wo das Exsudat nur sehr spärliche morphologische Bestandteile 
enthält, muß die Cytodiagnostik versagen. Hier erweist sich die 
Bestimmung des peptolytischen Index der mikroskopischen Unter¬ 
suchung entschieden überlegen oder ergänzt sie zumindest oft in 


1) Preisich u. Flesch, Berliner klin. Wochenschr. IM. 41 (1904) p. 1149 
u. 1174. 
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vorteilhafter Weise. Unabhängig vom reichlichen oder spärlichen 
Gehalt an Lymphocyten zeigen tuberkulöse Exsudate einen hohen 
Index, wie das z. B. die Fälle 3, 4 und 13 illustrieren. Dort wo 
beim Altern eines ursprünglich akut entzündlichen Exsudates die 
Leukocyten durch Lymphocyten verdrängt worden sind, ist die 
differentialdiagnostische Unterscheidung von einem ursprünglich 
tuberkulösen Exsudat durch die bisherigen Untersuchungsmethoden 
auch bei Berücksichtigung der klinischen Daten oft schwierig oder 
gar nicht durchzuführen. Die Bestimmung des peptolytischen Index 
dürfte eine solche Entscheidung ermöglichen. Dies illustrieren 
z. B. Fall 28, ein postpneumonisches Exsudat, dessen Sediment 
vorwiegend aus Lymphocyten besteht, ebenso die Infarktpleuritis 
in Fall 34 oder die rheumatische Pleuritis in Fall 40. Auch Fall 35 
(eine alte pleuritische Schwarte mit etwas Exsudat dahinter), bei 
dem sich keinerlei Zeichen von Tuberkulose zeigten, gehört hierher. 
In allen diesen Fällen, durchwegs Lymphocytenexsudaten, war der 
peptolytische Index niedrig. Andererseits beeinflußt das Alter eines 
tuberkulösen Exsudates die Höhe des Index nicht wesentlich. Unter 
den Fällen mit dem Index 100 sind einige sicher mehrere Wochen 
alt, andere nach den anamnestischen Angaben wahrscheinlich nur 
einige Tage. In einem (Fall 3) ist das Exsudat unter unserer 
Beobachtung entstanden und war bei der Punktion nur wenige 
Tage alt. Einen Fall von tuberkulöser Pleuritis mit nur aus 
Leukocyten bestehendem Sediment, wie dies von manchen Autoren 
für ganz frische Fälle beschrieben wurde, haben wir nicht be¬ 
obachtet, etwas ähnliches vielleicht bei Fall 22, resp. 19. 

Der 16jährige Patient war 7 Tage vor der Punktion mit Seiten¬ 
stechen und Fieber erkrankt, das gewonnene Punktat enthielt reichlich 
Zellen, davon etwa 9 /„ polynucleäre Leukocyten, 1 / 3 Lymphocyten. Der 
peptolytische Index war 50. 10 Tage später ergab eine zweite Punktion 

ein Lymphocytenexsudat mit dem peptolytischen Index 100. Der weitere 
Verlauf sowie eine positive Ophthalmoreaktion sprachen für Tuberkulose. 

Fall 21 betrifft eine Mischinfektion eines tuberkulösen Exsudates 
mit Staphylokokken. Die Pleuritis war mehrere Monate alt; der Patient 
war auswärts wiederholt punktiert worden. Das Sediment bestand 
lediglich aus polynucleären Leukocyten und enthielt 8taphylokokken. 
Die Höhe des peptolytischen Index jedoch wies auf Tuberkulose; Ver¬ 
lauf und stark positive Ophthalmoreaktion bestätigen diese Diagnose. 

In Fall 38 wollte der niedrige peptolytische Index (10) anfänglich 
in unsere klinische Diagnose nicht hineinpassen. 

Der 43 jährige Patient zeigte bei der Aufnahme einen rechtsseitigen 
Pleuraerguß, ferner eine Infiltration des rechten Oberlappens tuberkulöser 
Natur. (Tuberkelbazillen im Sputum.) Gleichzeitig bestanden Zeichen 
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tod Herzin8afficienz (Ödeme, Leber- und Milzschweilang) infolge Hers- 
maskeldegeneration. Wir hielten den Erguß ursprünglich für eine ex¬ 
sudative Pleuritis tuherculosa und waren deshalb über den niedrigen 
peptolytischen Index erstaunt, der zu einem tuberkulösen Prozeß nicht 
stimmen wollte. Der weitere Verlauf zeigte denn auch, daß es sich um ein 
einseitiges Stauungstranssudat handelte. Durch Hebung der Herzkraft 
mittels Cardiaca kam der Erguß ebenso wie die Ödeme zu rascher Auf¬ 
saugung, und die spätere physikalische und Röntgen-Untersuchung zeigte 
die Lungenränder vollkommen verschieblich und das Zwerchfell frei be¬ 
weglich. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß eine Beziehung zwischen 
Körpertemperatur und Höhe des Index nicht besteht. Fälle mit 
Temperaturen über 39 Grad zeigen den gleichen Index wie solche 
mit normalen oder subfebrilen Temperaturen. 

Abschließend können wir unsere Erfahrungen mit der Be¬ 
stimmung des peptolytischen Index bei Pleuraergüssen in folgenden 
Sätzen zusammenfassen: Die Höhe des peptolytischen 
Index ist bei Pleuraexsudaten tuberkulösen Ur¬ 
sprungs wesentlich höher als bei solchen, die durch 
andere Infektionserreger bedingt sind. Ein Wert von 
200 oder 100 spricht für Tuberkulose, Werte darunter im allge¬ 
meinen gegen Tuberkulose. Auch in Fällen, wo die cytologische 
Untersuchung sowie andere Methoden im Stiche ließen, konnte 
durch Bestimmung des peptolytischen Index die tuberkulöse Natur 
des Ergusses festgestellt oder ausgeschlossen werden. Bei Trans¬ 
sudaten übersteigt der peptolytische Index den Wert 10 nicht. 

Die folgende Tabelle 2 bringt eine gleichgeordnete Zusammen¬ 
stellung unserer Untersuchungen an Ergüssen in die Bauch¬ 
höhle. 

An der Spitze der Tabelle stehen mit dem Index 200 resp. 
100 3 Fälle von Carcinose des Peritoneums. Eine Carcinose der 
Pleura fehlt leider in unseren Beobachtungen und daher in Ta¬ 
belle 1. Dann folgen 3 Fälle von Tuberkulose des Bauchfells, 
ebenfalls mit hohem Index (100, 80, 50). Alle übrigen P’älle, die 
sich auf Cirrhosis hepatis und Stauungsascites bei Vitium cordis 
verteilen, haben einen niedrigeren Index (nicht über 20). Der Ge¬ 
halt an peptolytischem Ferment, den carcinomatöse Exsudate auf¬ 
weisen, ist nach dem in der Einleitung Gesagten nicht weiter ver¬ 
wunderlich. Einerseits stimmt er mit den Untersuchungsergeb¬ 
nissen von Wiener 1 ) überein, der nur bei einem Fall von Car¬ 
cinose des Peritoneums ein peptidspaltendes Ferment fand, anderer- 

1) Wiener, 1. c. 
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seits reiht er sich den Befunden von proteolytischen (auto- und 
heterolytischen) Fermenten an, die Epp in ge r und andere Autoren 
erhoben haben. Doch dürfte dort, wo es sich um Sicherstellung 
der Diagnose Bauchfellcarcinose handelt, die Ermittelung des 
peptolytischen Index den Untersuchungen auf proteolytisches Fer¬ 
ment vorzuziehen sein. Sie ist nicht nur weit einfacher als die 
letzteren, von denen namentlich die Autolyseversuche einen größeren 
Apparat erfordern, sondern wahrscheinlich auch zuverlässiger. 
Wir haben in der Einleitung erwähnt, daß proteolytische Fermente 
in serösen Flüssigkeiten bei Gegenwart von Antitrypsin sich dem 
Nachweise entziehen können. Der Ausfall solcher Versuche (sowohl 
der Autolyse- als Heterolyseversuche) ist immer von dem Verhältnis 
Trypsin-Antitrypsin abhängig und die negativen Resultate, die 
Müller und Wiener bei der Suche nach proteolytischem Fer¬ 
ment in Carcinomexsudaten erhalten haben, sind wahrscheinlich 
einem Überschuß von Antitrypsin zuzuschreiben. Für das Glyzyl- 
tryptophan spaltende Ferment sind Hemmungskörper bisher nicht 
bekannt, die Bedingungen für seinen Nachweis daher auch aus 
diesem Grunde wesentlich günstiger. Eine Unterscheidung zwischen 
carcinomatösen und tuberkulösen Ergüssen des Peritoneums scheint 
durch Bestimmung des peptolytischen Index zunächst nicht mög¬ 
lich zu sein, da er für beide Krankheiten hoch ist Dort wo diese 
Differentialdiagnose zu stellen ist — und bekanntlich gibt es ja 
Fälle, bei denen die klinische, manchmal sogar die grob anato¬ 
mische Differenzierung der beiden Prozesse schwierig ist — könnte 
unter Umständen der Nachweis von proteolytischem Ferment die 
Entscheidung zugunsten der Carcinose bringen. Wenigstens haben 
wir in einigen Fällen von Carcinose des Peritoneums mittelst der 
ad hoc modifizierten Fuld-Groß’sehen Kaseinmethode tryptisches 
Ferment nach weisen können, während uns das gleiche bei tuberkulösen 
Exsudaten nie gelungen ist. Ein negativer Ausfall des Trypsin¬ 
versuches spricht natürlich nach dem Gesagten nicht gegen Carcinom. 

Wertvoll wird die Bestimmung des peptolytischen Index dort, 
wo sich eine Tuberkulose des Bauchfells zu einem Ascites bei Vitium 
decompensatum, Nephritis oder Cirrhosis hepatis hinzugesellt. Ge¬ 
rade die letztere Kombination ist ja ziemlich häufig, die klinischen 
Symptome der Peritonitis tuberculosa dabei oft verschleiert, speziell 
auch von chronisch-adhäsiver Peritonitis, wie sie sich nach voraus¬ 
gegangenen wiederholten Funktionen etablieren kann, nicht leicht 
abzutrennen. Die cytologische Untersuchung der Exsudate läßt 
beim Peritoneum viel häufiger im Stich als bei der Pleura, die 
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Flüssigkeiten sind oft sehr zellarm, andererseits finden sich 
Lymphocyten ebenso bei der nicht tuberkulösen chronisch adhä¬ 
siven Peritonitis wie bei der tuberkulösen, ja auch nicht selten 
bei Carcinosen des Peritoneums. Ebensowenig ist der positive 
Ausfall der Diazoreaktion im Harn, deren Häufigkeit bei Tuber¬ 
kulose des Peritoneums bekannt ist, ein verwertbares Kriterium, 
da auch Fälle von reiner Lebercirrhose die Reaktion geben können, 
wie die Fälle 8 und 9 zeigen. Fall 6 ist ein gutes Beispiel, welche Hilfe 
einem in solchen Fällen der peptolytische Index gewähren kann. 

Es wurde uns das Abdominalpunktat eines Patienten zur Unter¬ 
suchung übersandt, der auf einer anderen Abteilung seit längerer Zeit 
wegen chronischer Nephritis in Behandlung stand. Der Ascites wurde 
von den behandelten Ärzten als nephritische Hydropsie aufgefaßt und 
in gleichem Sinne sprach das niedrige spezifische Gewicht, der geringe 
Eiweißgehalt der Flüssigkeit, sowie der negative Ausfall der Reaktion 
nach Rivalta. Ein Sediment konnte aus der klaren Flüssigkeit nicht 
gewonnen werden. Zu unserer Überraschung ergab die Bestimmung des 
peptolytischen Index den hohen Wert 50. Wir sprachen deshalb sofort 
die Vermutung aus, daß es sich um eine Komplikation mit tuberkulöser 
Peritonitis handeln müsse und in der Tat ergab die einige Tage darauf 
vorgenommene Obduktion außer der Nephritis eine frische miliare Aus¬ 
saat am Peritoneum, welche sich klinisch nicht hatte feststellen lassen. 

Umgekehrt entscheidet der niedrige Index bei zweifelhaften 
Fällen gegen Tuberkulose. Hierfür ist Fall 9 ein Beispiel. 

Bei einer Frau mit chronischer Nephritis und im Verhältnis zu den 
Ödemen auffällig starkem, trotz wiederholter Punktionen immer wieder¬ 
kehrendem Ascites wurde der Verdacht auf begleitende chronische Tuber¬ 
kulose des Bauchfells geäußert. Der Verdacht gründete sich auf eine 
suspekte Lungenspitze, auf den hohen Eiweißgehalt des Exsudates, das 
Vorhandensein zahlreicher Lymphocyten im Sediment, sowie auf den 
positiven Ausfall der Diazoreaktion im Harn. Der relativ niedrige 
peptolytische Index (20) sprach gegen diese Auffassung. Die Obduktion 
zeigte chronische Perihepatitis, ferner peritoneale Adhäsionen durch 
chronische Peritonitis, nicht tuberkulöser Natur. 

Der niedrigste Index findet sich dort, wo reiner Stauungs¬ 
ascites, sei es bei Cirrhose, sei es bei Vitium cordis vorliegt. Die 
höheren Werte, die wir bei einzelnen Cirrhosefällen verzeichnet 
finden, sind teils durch begleitende chronisch-entzündliche nicht 
tuberkulöse Prozesse am Peritoneum, teils vielleicht, wie im Fall 8 
durch eine begleitende Nephritis zu erklären. 

Zusammenfassend ergibt sich also: Von den serösen Er¬ 
güssen der Peritonealhöhle zeigen die carcinoma- 
tösen,nnd tuberkulösen Peritonitiden die höchsten 
Werte des peptolytischen Index. Werte von 50 aufwärts 
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sprechen für Tuberkulose resp. Carcinose, Werte unter 50 gegen 
eine solche. Die Differentialdiagnose zwischen diesen beiden Pro¬ 
zessen ist unter Umständen durch den Nachweis von tryptischem 
Ferment zugunsten der Carcinose zu stellen. Reine Stauungs- 
transudate der Bauchhöhle übersteigen den Wert 5 nicht. 

Tabelle 3 (p. 366 u.367) betrifft die Lumbalpunktate. 

Lumbal punktate von Patienten ohne Erscheinungen von Seiten 
des Zentralnervensystems haben wir nicht untersucht, wohl aber 
eine Reihe von solchen, bei denen durch Obduktion oder Verlauf 
anatomische Veränderungen an den Meningen ausgeschlossen werden 
konnten. Das peptolytische Vermögen solcher Punktionsflüssigkeiten 
ist äußerst gering, bei 2 Fällen der Tabelle konnte auch bei Ver¬ 
wendung des unverdünnten Punktates innerhalb der 4 Stunden 
des Versuches keine Spaltung des Glyzyltryptophans nachgewiesen 
werden. Andere (Fall 22—29) verdauten nur in unverdünntem 
Zustande. Alle diese Fälle boten mehr oder weniger ausgesprochene 
meningeale Reizerscheinungen, in einem Teil derselben handelte es 
sich um Infektionskrankheiten mit sog. Meningismus, in anderen 
um Urämie. Die Entscheidung zwischen Meningitis tuberculosa 
einerseits, Meningismus, unter Umständen auch Urämie anderer¬ 
seits ist nicht selten schwierig, namentlich dann, wenn der Patient 
in benommenem Zustand eingeliefert wird und anamnestische An¬ 
gaben nicht vorliegen. Die übliche Untersuchung des Lumbal- 
punktates kann diese Schwierigkeit nicht immer beheben. Der 
Druck ist häufig auch bei Meningismus erhöht, ebenso bei Urämie, 
manchmal auch der Eiweißgehalt des Exsudates; der durch Essig¬ 
säure fällbare Eiweißkörper fehlt zwar in diesen Fällen, ist aber 
auch bei der tuberkulösen Hirnhautentzündung nicht konstant, wie 
die Tabelle zeigt. Desgleichen kann bei der Tuberkulose der 
Meningen die Punktionsflüssigkeit vollkommen klar sein und auch 
bei scharfem Zentrifugieren kein Sediment gewinnen lassen. Ver¬ 
einzelte Lymphocyten können sich andererseits, wie auch aus 
unserer Tabelle hervorgeht, bei Urämie im Punktate vorfinden. 
Auch bei verschiedenen anderen Affektionen mit meningealen Er¬ 
scheinungen wie bei Meningismus, bei Typhus, Sonnenstich, Hemi¬ 
plegie fanden P r e i s i c h und F1 e s c h ] ) starke Lymphocytose des 
Lumbalpunktates. Ferrand 2 ) konnte sogar bei hautkranken 

1) Preisich u. Flesch, 1. c. 

2) Ferrand, Gaz. des hopitaux 1908, Nr. 129 eit. nach Folia haeniatol. Bd. 9 
(Zentralorgan) 1910. 
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Kindern ohne irgendwelche cerebrale Symptome (Impetigo, Prurigo, 
Dermatitis papulosa) ausgesprochene Lymphocytose der Lumbal- 
fliissigkeit nachweisen. Demnach ist auch der cytologische Befund 
häufig nicht ausschlaggebend. Wenn auch positive Bazillenbefunde 
bei sorgfältigem Arbeiten nicht selten sind (v. Sahli z. B. auf 
50 bis 75 % der tuberkulösen Meningitiden geschätzt werden), so 
bleiben doch immer Fälle genug, wo dies nicht gelingt und ge¬ 
rade zu diesen gehören die bei der Differentialdiagnose zwischen 
Meningismus, Urämie und Meningitis tuberculosa in Betracht kom¬ 
menden Krankheitsfälle mit zellarmem Exsudat. Hingegen sind 
die Unterschiede in der Höhe des peptolytischen Index so aus¬ 
gesprochen, daß sie ohne weiteres zur Entscheidung der Diagnose 
verwendet werden können, was sich uns in praxi bisher auch 
immer bewährt hat. Wie die Tabelle zeigt, stehen wieder die tuber¬ 
kulösen Meningitiden mit den Werten 200 (Fall 1—3), 100 (Fall 4 
bis 6) und 50 (Fall 7) an der Spitze. Nur ein Fall (Nr. 10) weist 
den für Tuberkulose auffallend niedrigen Index 20 auf. 

Der betreffende Patient, der kurz vor der Einliefernng ins Spital 
erkrankte und eine Reihe meningealer Symptome darbot, mußte wegen 
außerordentlicher Unruhe nach kurzer Zeit auf die psychiatrische Klinik 
transferiert werden. Das Lumbalpunktat war klar, stand unter erhöhtem 
Druck, der Eiweißgehalt war etwas vermehrt, das sehr spärliche Sediment 
enthielt Lymphocyten. Wir ließen uns durch den niedrigen Index ver¬ 
leiten, eine tuberkulöse Meningitis abzulehnen und dachten an eine 
luetische Affektion oder Meningitis serosa. Die uns von der psychia¬ 
trischen Klinik bekannt gegebene Obduktionsdiagnose lautete jedoch 
Meningitis tuberculosa. Vielleicht hätte Bich dieser Fehler vermeiden 
lassen, wenn wir in Betracht gezogen hätten, daß andere zellarme Lum- 
balflässigkeiten (Meningitis serosa, luetische Affektionen des Zentral¬ 
nervensystems) noch niedrigere Werte als 20 aufweisen. Eine eiterige 
Meningitis, bei der der Wert 20 wiederholt verzeichnet ist, war durch 
<lie bloße Beschaffenheit des Punktates auszuschließen.*) 

Von den tuberkulösen Meningitiden sei besonders ein Fall 


*) Anmerk, bei der Korrekt.: In der Diskussion zu dem über das vor¬ 
liegende Thema gehaltenen Vortrage (Oesellsch. f. inn. Med. u. Kinderheilkunde, 
Wien, 21. Nov. 1912) wurde von Dr. Nobel, Assistenten der Kinderklinik (Freih. 
v. Pirquet), der unsere Reaktion an einigen Fällen nachgeprüft hatte, n. a. 
«in Fall von Meningitis tuberculosa hervorgehohen, der in einem nicht eitrigen 
Lumbalpunktat initial den Index 20 aufwies, der dann in den nächsten Tagen 
bis auf 200 stieg. Es scheint also dieser relativ niedrige Index bei beginnender 
tuberkul. Meningitis vorzukommen (offenbar bei noch geringer Ausdehnung des 
Prozesses). In einem nicht eitrigen (klaren oder nur Lymphocyten 
enthaltenden) Lumbalpunktat entscheidet demnach der Index 20 
für Meningitis tuberculosa (incipiens). 
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hervorgehoben, bei dem die Bestimmung des peptolytischen Index 
gute Dienste leistete. 

Fall 2 betrifft einen Knaben, der seit einigen Wochen an unregel¬ 
mäßigem Fieber, unbestimmten Schmerzen im Abdomen und Obstipation 
litt und unter dem Verdacht einer Appendicitis eingeliefert wurde. Bei 
der Aufnahme klagte er über Hinterhauptskopfschmerz, zeigte leichte 
Nackensteifigkeit und positiven Kernig. Temperaturen bis 39 °, Puls 120, 
kein Erbrechen. Da Patient in den nächsten Tagen zu delirieren be¬ 
gann, wurde die Lumbalpunktion vorgenommen, wobei sich unter er¬ 
höhtem Druck ein durch beigemengtes Blut leicht getrübtes Punktat 
entleerte, dessen Sediment im wesentlichen aus roten Blutkörperchen 
bestand und nur ganz vereinzelte Lymphocyten enthielt. Reaktion nach 
Moritz negativ, Eiweißgehalt etwas vermehrt, keine Mikroorganismen. 
Aus der Beschaffenheit der Punktionsflüssigkeit hätte demnach die 
Diagnose Meningitis zunächst nicht gestellt werden können. Der hohe 
peptolytische Index (200) entschied sofort für Meningitis tuberculosa; 
weiterer Verlauf und Obduktion bestätigten dies. 

Umgekehrt fanden wir in Fall 25, wo klinisch eine miliare Tuber¬ 
kulose der Lunge vermutet wurde und der auch meningeale Symptome 
aufwies, den peptolytischen Index der Lumbalflüssigkeit gegenüber der 
Norm nicht erhöht. Dementsprechend zeigte sich auch bei der Obduktion 
zwar Miliartuberkulose der Lunge, aber keine Tuberkulose der Meningen. 

Eiterige Meningitiden, sowohl durch Meningokokken als durch 
Pneumokokken hervorgerufen geben gewöhnlich den Index 20. Nur 
in einem Fall (Nr. 8) mit einem sehr stark eiterigen Punktat stieg 
der Index bis auf 50. Der abnorm hohe Index ist hier jedenfalls 
auf den starken Eitergehalt zurückzuführen. Eine Verwechslung 
mit Tuberkulose war schon durch die bloße Beschaffenheit des 
Exsudates ausgeschlossen. 

Nr. 15 entstammt einer späteren Punktion des Falles 9, das 
früher eiterige Punktat war zu dieser Zeit bereits klar und zell¬ 
arm, der peptolytische Index von 20 auf 10 herabgesunken. Dieses 
Absinken des Index bei Abnahme des Eitergehaltes und Rückgang 
der meningealen Symptome beobachteten wir auch in Fall 13. 

Eine Septicopyämie durch Staphylokokken hervorgerufen mit 
beginnender Meningitis gab den Index 5. 

Ein Fall von Meningitis serosa weist den Index 10 auf. 

Der 20jährige Patient war plötzlich mit heftigen Kopfschmerzen, 
intensivem Schwindelgefühl und Erbrechen erkrankt, bei der Einlieferung 
zeigte er Nackensteife, Benommenheit, Druckschmerzhaftigkeit der Musku¬ 
latur, Kernig’sches Symptom. Die Temperatur war febril, es bestand 
Bradykardie (46 Pulse in der Minute). Die Punktion ergab eine klare 
Flüssigkeit, Moritz’sche Reaktion negativ, der Eiweißgehalt vermehrt, 
Sediment war nicht zu erhalten. Eine eiterige Meningitis kam daher 
nicht in Betracht, doch konnte es sich um den Beginn einer tuberkulösen 
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Meningitis oder nm meningeale Beizerseheinungen bei einer noch nicht 
deklarierten Infektion handeln. Der peptolytische Index (10) war für 
Meningismus zu hoch, für tuberkulöse Meningitis zu niedrig. Wir ent¬ 
schieden uns daher für die Auffassung des Falles als Meningitis serosa 
und der rasche Rückgang der Erscheinungen nach der Funktion gab 
uns recht. 

Es besteht also die Möglichkeit, aus der Höhe des peptoly- 
tischen Index eine seröse Meningitis sowohl von Meningismus als 
auch von Meningitis tuberculosa zu differenzieren, was um so wich¬ 
tiger ist, als aus dem Zellgehalt des Lumbalpunktates, wie Prei- 
sich und Flesch *) hervorheben, eine Differentialdiagnose zwischen 
•diesen Erkrankungen häufig nicht zu stellen ist. 

Unter unseren Lumbalpunktaten stammen einige von luetischen 
Affektionen des Zentralnervensystems. In drei Fällen von chro¬ 
nischer luetischer Meningomyelitis ist der Index nur wenig erhöht 
(5), in einem Fall von progressiver Paralyse nur 1 (also nicht höher 
als im normalen Lumbalpunktat). 

In einem Fall von akuter Enzephalitis, bei dem die Obduktion 
außer Hyperämie keine Veränderung an den Meningen aufdeckte, 
war der Fermentgehalt der Lumbalflüssigkeit nicht erhöht, bei 
•einem Fall von Tetanus dagegen leicht erhöht (5). 

Zusammenfassend läßt sich folgendes über Lumbalpunktate 
sagen: Das normale Lumbalpunktat spaltet Glyzyltryptophan meist 
nur in unverdünntem Zustande, selten findet in den 4 Stunden des 
Versuches gar keine Verdauung statt (peptolytischer Index = 1 
«der 0). 

Für eiterige Meningitiden fanden wir gewöhnlich den Wert 20, 
•doch kann bei starkem Eitergehalt der Flüssigkeit der Index 50 
erreicht werden. Eine Verwechslung mit Meningitis tuberculosa 
ist schon durch den bloßen Sedimentbefund in den letztgenannten 
Fällen ausgeschlossen. 

Das stärkste Spaltungsvermögen besitzen wieder 
■die tuberkulösen Erkrankungen der Meningen. Der 
Index ist 200, 100, sehr selten niedriger.*) 

Gerade bei den Lumbalpunktaten erweist sich die Bestimmung 
■des peptolytischen Index oft diagnostisch wertvoll. 

Stellen wir die erhaltenen Resultate nochmals zusammen, dies¬ 
mal nach der Ätiologie der Ergüsse geordnet, so ergibt sich Ta¬ 
belle 4. 


1) Preisich u. Flesch, 1. c. 

2) Cf. d. Anmerkung bei der Korrektur p. 365. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 24 
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In diese Tabelle wurden außer den bereits in den früheren 
Tabellen gebrachten Fällen auch vier Fälle von durch Kapillar¬ 
drainage gewonnener Anasarkaflüssigkeit aufgenommen. Davon 
zeigten drei durch Herzinsufficienz bei Vitium cordis resp. Em¬ 
physem verursachte einen Index von 1, ein Fall von nephritischem 
Ödem den Index 5. 

Wir haben selbstverständlich auch das Verhalten des 
Blutes gegen Glyzy ltryptophan untersucht. Schon 
Fischer und Neubauer 1 ) haben angegeben, daß dieses Dipeptid 
von Blut gespalten wird. Auch Wohlgemuth 2 3 * ) berichtet in 
einer kürzlich erschienenen Arbeit, daß das Serum verschiedener 
Tierarten Glyzyltryptophan spaltet. Die zahlreichen Untersuch¬ 
ungen Abderhalden’s und seiner Mitarbeiter haben eine Beihe 
wichtiger Tatsachen über die Spaltung verschiedener Peptide durch 
Blut u. zw. sowohl durch das Serum als die Blutkörperchen ermittelt. 
Unsere Eifahrungen über das Verhalten des Blutes gegen Glyzyl¬ 
tryptophan bei verschiedenen Krankheiten sind noch keineswegs 
abgeschlossen. Soviel geht jedenfalls schon jetzt daraus hervor, 
daß der peptolytische Index durchaus nicht konstant ist. 

Die folgende Tabelle 5 stellt einige Fälle hierüber zusammen. 

Danach scheint der Normalwert zwischen 10 und 20 zu 
schwanken. Die verschiedensten Affektionen mit afebrilen Tem¬ 
peraturen, speziell auch Neoplasmen wie Carcinome und Sarkome, 
auch Tuberkulose des dritten Stadiums beeinflussen ihn anscheinend 
nicht. Bei Durchsicht der Fälle mit höherem peptolytischem Index 
gewinnt man den Eindruck, daß bakterielle Allgemeininfektionen 
eine Tendenz zum Ansteigen des Index haben. So geben drei 
Fälle von Miliartuberkulose einen sehr hohen Wert, ebenso ein 
Fall von Tetanus und ein Fall von Sepsis. Die Temperatur scheint 
dabei keinen wesentlichen Einfluß zu haben. Von welchen Fak¬ 
toren im einzelnen die Höhe des peptolytischen Index im Blute 
abhängt (Zahl nnd Art der Leukocyten, Stadium der Erkrankung, 
Art der Infektion) bleibt weiteren Untersuchungen Vorbehalten. 

Die Befunde von Müller und Jochmann 8 ), daß nicht 
tuberkulöser Eiter die Serumplatte verdaut und sich dadurch von 
dem nicht tryptisch wirkenden tuberkulösen Eiter unterscheiden 
läßt, haben uns veranlaßt, einige Versuche in dieser Richtung nach 


1) Fischer u. Neubauer, I. c. 

2) Wohlgemuth, Biochem. Zeitschr. 1912, Bd. 39, p. 302. 

3) Müller u. Jochmann, 1. c. 
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unserer Methode anzustellen. Eiter von kaltem Absceß spaltete 
Glyzyltryptophan ebenso intensiv wie der reine Leukocyteneiter akut 
entzündlicher Prozesse. 


Tabelle 5 (Blutserum). 



Diagnose 

Tempera¬ 

tur 

pepto- 

lytischer 

Index 

Anmerkung 

1. 

Tnberkolosis chron. 
pulmonum 

normal 

10 

III. Stadium 

2. 

Arteriosclerosis cerebri 

n 

10 


3. 

Stenosis et insuff. valv. 
aortae Inet 


10 

III. Stadium 

Exitus letalis 

4. 

Tuberculosis chron. 
pulmonum 

subfebril 

20 

5. 

Tuberculosis chron. 
pulmonum 

normal 

20 

III. Stadium 

6. 

Tuberculosis chron. 
pulmonum 

n 

20 


7. 

Neurosis traumatica 

n 

20 


8. 

Aortitis luetica 

n 

20 

schwere Kachexie! 

9. 

Carcinoma ventricnli 

r 

20 

10. 

Carcinoma ventricnli 

n 

20 


11. 

Sarkomatosis 

r> 

20 

Urämie 

12. 

Nephritis chronica 

n 

20 

13. 

Carcinoma ventricnli 

n 

20 


14. 

Epilepsie 

n 

20 


16. 

Infantilismus 

n 

20 

III. Stadium 

i 

i 

16. 

Tuberculosis pulmonum 
et laryngis 

n 

50 

i 

17. 

Tuberculosis coeci et 
Meningitis tbc. incipiens 

38°—39° 

: 50 

i 

i vide Fall 25 

18. 

Meningitis tuberculosa 

38o_39o 

50 

19. 

Typbns abdominalis 

39o 

50 

i 

1 

20. 

: Pneumonia crouposa 

38,5° 

50 

! 

21. 

j Tetanus 

normal 

100 


22. 

Pneumonia caseosa 

39° 

100 

Obduktion! 

23. 

Tuberculosis miliaris 

febril 

100 

Obduktion: spärliche 
miliare Tuberkeln iu der 
Lunge 

Obduktion! 

24. 

Sepsis 

77 

200 

25. 

Tuberculosis miliaris 
Meningitis tubercul. 

36 0 —37 0 

200 

i 

Fall 18, 4 Tage später, 
ante exituin. Obduktion 
ergibt neben Meningit. 
tbc. eine ganz frische 
miliare Aussaat 

26. 

Tuberculosis miliaris 

febril 

200 

Obduktion! 


Zum Schlüsse erhebt sich die Frage, wie der verschiedene 
Gehalt der Transsudate und Exsudate an peptolytischem Ferment 
zu erklären sei. Zunächst ist festzustellen, daß wir das Ferment 
nicht nur in sämtlichen pathologischen Flüssigkeiten des Körpers 
gefunden haben, sondern daß es auch im normalen Lumbalpunktat, 
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im normalen Blut, und wie wir hinzufügen können, auch im Harn 
und Sputum sich findet. Sein Vorkommen ist also ubiquitär und 
sein Ursprung wahrscheinlich kein einheitlicher. Daß die Zellen 
der verschiedensten Organe auch peptolytisches Ferment enthalten 
müssen, geht aus dem Befund von Aminosäuren, darunter auch 
Tryptophan bei der Autolyse der meisten Organe hervor, ist 
übrigens von Abderhalden auch für verschiedene Dipeptide 
gezeigt worden. Für die Erklärung des Vorhandenseins des pepto¬ 
lytischen Ferments in Transsudaten und Exsudaten kommen fol¬ 
gende Faktoren in Betracht: Das Blut, die Leukocyten resp, 
Lymphocyten der Exsudate, Bakterien, die pathologisch veränderten 
Endothelauskleidungen der serösen Höhlen oder eine Kombination 
mehrerer dieser Faktoren. 

Der Gehalt der reinen Stauungstranssudate an Ferment läßt 
sich ohne Schwierigkeit und wohl am natürlichsten durch Ablei¬ 
tung aus dem Blute erklären. Niemals ist der Index höher als 
der Normalwert des Blutes (10 bis 20), meist niedriger. 

Der erhöhte Index bei akuten Entzündungen der serösen Häute 
nicht tuberkulöser Natur wird jedenfalls mit dem Gehalt an poly- 
nucleären Leukocyten in Zusammenhang zu bringen sein. Wir 
haben gesehen, daß der aus polynucleären Leukocyten bestehende 
Absceßeiter neben tryptischem Ferment (Müller und Joch¬ 
mann) auch sehr reichlich peptolytisches Ferment enthält. Ferner 
besteht, wie besonders die Zusammenstellung der Lumbalpunktate 
zeigt, ein direkter Zusammenhang zwischen Zellgehalt und Höhe 
des peptolytischen Index. Ein Fall von epidemischer Meningitis 
mit sehr stark eiterigem Liquor cerebrospinalis wies den höchsten 
Index auf, den wir für nicht tuberkulöse Affektionen gefunden 
haben, bei einem anderen wiederholt punktierten Fall sahen wir 
mit Abnahme des Zellgehaltes auch ein Heruntergehen des pepto¬ 
lytischen Index. Ob auch die Mikroorganismen an der Spaltung 
des Glyzyltryptophans mit beteiligt sind, müssen erst weitere spe¬ 
zielle Untersuchungen mit Kulturen lehren. 

Die etwas höheren Werte, welche einzelne Fälle von Stauungs¬ 
transsudat bei Lebercirrhose oder Nephritis mit begleitender chro¬ 
nischer, adhäsiver Peritonitis aufwiesen, stehen zum Teil vielleicht 
ebenfalls mit dem Zellgehalt der betreffenden Flüssigkeiten in Zu¬ 
sammenhang, zum Teil sind sie wohl auch durch eine erhöhte 
Durchlässigkeit der entzündlich veränderten Gefäßwände, die sich 
ja auch durch den höheren Eiweißgehalt des betreffenden Exsudates 
dokumentiert, zu erklären. 
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Den schwierigsten Punkt der Erörterung bildet das wichtigste 
und auffälligste Ergebnis unserer Untersuchungen, der überraschend 
hohe Fermentgehalt von Ergüssen tuberkulöser Natur. Zunächst 
wäre die Frage zu entscheiden, ob denselben tatsächlich ein 
höheres peptolytisches Spaltungsvermögen zukommt oder ob dieses 
nur vorgetäuscht ist. Eine solche Vortäuschung wäre auf zweierlei 
Weise denkbar. Es könnten in den akut entzündlichen, nicht 
tuberkulösen Ergüssen Hemmungskörper analog dem Antitrypsin 
vorhanden sein, die die Glyzyltryptophanspaltung verzögern und 
auf deren Fehlen in tuberkulösen Exsudaten deren stärkeres Spalt¬ 
vermögen beruhen würde. Antitrypsin kommt ja nach Müller 
und Kolaczek in serösen Ergüssen vor, allerdings ebenso in 
Transsudaten und tuberkulösen Ergüssen wie bei akuten durch 
Eitererreger hervorgerufenen Entzündungen. Nun haben aber 
Gläßner und Stäuber 1 ) nachgewiesen, daß das Erepsin in 
seiner Wirkung durch Serum in keiner Weise gehemmt wird, was 
von Wohlgemuth bestätigt wurde. Die Spaltung von Glyzyl- 
tyrosin durch Pankreassaft soll zwar nach Wohlgemuth durch 
Serum etwas gehemmt werden. Der Abbau des Glyzyltryptophans 
wird jedoch nach eigenen Versuchen weder durch Blutserum noch 
durch Exsudatflüssigkeit beeinflußt. 

Ein pleuritisches Exsudat wird für den Versuch statt mit physio¬ 
logischer Kochsalzlösung mit 5 fach verdünnten Serum (oder Exsudat¬ 
flüssigkeit), welches durch eine Viertelstunde auf 60 bis 65 Grad erhitzt 
wurde und so des eigenen peptolytischen Vermögens beraubt ist, in 
steigender Reihe verdünnt. Etwa vorhandener Antikörper wäre nach den 
Erfahrungen mit Antitrypsin bei diesen Temperaturen nicht oder nur 
wenig geschädigt worden. Die Kontrollreihe wird wie gewöhnlich mit 
physiologischer Kochsalzlösung verdünnt. Beide Reihen geben genau 
dasselbe Resultat. 

Ein Hemmungskörper für den Abbau des Glyzyltryptophans 
kann demnach nicht in Betracht kommen. 

Es wäre aber noch die Möglichkeit vorhanden, daß akut ent¬ 
zündliche Exsudate das Glyzyltryptophan ebenso stark oder stärker 
spalten als tuberkulöse, gleichzeitig aber auch das entstandene 
Tryptophan weiter abbauen. Da wir die Stärke der Spaltung ja 
nur nach der Intensität der Tryptophanreaktion bemessen, könnte 
auch auf diese Weise eine geringere Spaltung vorgetäuscht werden. 
Über den fermentativen Abbau des Tryptophans im Reagenzglas- 
versuch ist noch wenig bekannt, doch weisen einige Erfahrungen 

1) Gläßner u. Stäuber, Biochem. Zeitschr. Bd. 25 (1910) p. 204. 
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darauf hin, daß unter Umständen Trypsin Tryptophan weiter ver¬ 
ändern kann. Die Abspaltung von Indol aus demselben durch 
Bakterien ist dagegen sicher nacbgewiesen (Ellinger) 1 2 ). Wir 
haben uns durch Versuche überzeugt, daß weder im Blutserum 
noch in entzündlichen Exsudaten unter den für unsere Methodik 
in Betracht kommenden Verhältnissen eine Zerstörung des Trypto¬ 
phans in Betracht kommt. 

Der höhere Gehalt an peptolytischem Ferment, den tuberkulöse 
Exsudate aufweisen, ist also wirklich vorhanden und nicht vorge¬ 
täuscht. 

Es ist naheliegend, ihn ähnlich wie bei den entzündlichen 
Exsudaten anderer Natur auf den Zellgehalt (die Lymphocyten) 
zu beziehen. Tatsächlich zeigt ja auch der aus Lymphocyten be¬ 
stehende Eiter kalter Abscesse bedeutendes peptolytisches Ver¬ 
mögen. Dennoch glauben wir, diese Annahme ablehnen zu müssen; 
denn ein Vergleich zwischen Zell- und Fermentgehalt tuberculöser 
Exsudate läßt keine Parallelität erkennen. Wir sehen bei sehr 
lymphocytenarmen Exsudaten der Pleura sowohl als der Meningen 
den Index auf der gleichen Höhe. Andererseits haben wir dort, 
wo bei längerem Bestände ursprünglich akut entzündlicher, nicht 
tuberkulöser Exsudate die Leukocyten durch Lymphocyten ver¬ 
drängt wurden, ebenso auch in den Fällen von Stauungsascites 
mit Lymphocytensediment einen Index konstatieren können, der 
weit niedriger war als der für tuberkulöse Ergüsse charakteristische. 

In einer Bemerkung zu unserer vorläufigen Mitteilung weist S z 6 c s i *) 
darauf hin, daß er in Lumbalpunktaten ebenfalls ein peptidspaltendes 
Ferment gefunden hat. Soweit aus einer Anmerkung in der von ihm 
zitierten Arbeit hervorgeht, hat er lediglich bei progressiver Paralyse 
im Lumbalpunktat ein solches Ferment gesucht und gefunden. Dennoch 
hält er sich für berechtigt, daraus Schlüsse über die Herkunft der Lympho¬ 
cyten in der Cerebrospinalflüssigkeit bei metaluetischen Prozessen des 
Nervensystems zu ziehen, ja dieselben sogar anch auf unsere Befunde 
bei tuberkulösen Affektionen auszudehnen. Wir selbst haben in einem 
Fall von progressiver Paralyse keine, in einigen Fällen von luetischer 
Meningomyelitis nur eine sehr geringe Vermehrung gegenüber normalem 
Lumbalpunktat, dessen Fermentgehalt Szäcsi offenbar nicht bekannt 
war, gefunden. Mit dem hohen Fermentgehalt tuberkulöser Exsudate 
läßt sich dieselbe gar nicht vergleichen. Eine Verwertung dieser Be¬ 
funde für die Auffassung der Exsudatlymphocyten ist daher um so weniger 


1) Ellinger u. Gentzen, Hofmeister’s Beiträge zur chem. Phys. u. Path. 
Bd. 4 (1903) p. 171. 

2) Szecsi, Wiener klin. Wochenschr. 1912, Nr. 33, p. 1259. 
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gestattet als, wie wir eben darlegten, auch die Herleitung des Fermentes 
in tuberkulösen Ergüssen aus den Lymphocyten wenig Wahrscheinlichkeit 
für sich hat. Wenn daher Szecsi sagt, daß unsere Untersuchungs¬ 
ergebnisse die seinen, die uns bis dahin unbekannt waren, „ergänzen 
und bestätigen“, so befindet er sich im Irrtum. Denn unsere Unter¬ 
suchungen gehen darauf aus, aus den quantitativen Verschiedenheiten 
im Gehalte der einzelnen Transsudate und Exsudate an dem im Körper 
ubiquitären peptolytUchen Ferment diagnostisch verwertbare Schlüsse zu 
ziehen, während er lediglich, wie andere vor ihm (Wiener) das bloße 
Vorhandensein eines solchen Enzyms bei bestimmten Zuständen fest- 
steilen konnte. 

Die Ableitung des Fermentes aus dem Bazillengehalt der Er¬ 
güsse scheint a priori unwahrscheinlich, da speziell tuberkulöse 
Pleuritiden, wenn überhaupt, nur sehr spärliche Tuberkelbazillen 
enthalten. Versuche einer Einwirkung von Kulturen und Kultur¬ 
filtraten von Tuberkelbazillen auf Glyzyltryptophan haben uns 
übrigens ein negatives Resultat ergeben. 

Wir müssen daher auf den letzten der oben angeführten Fak¬ 
toren rekurrieren und an die Herkunft des Fermentes aus den 
durch den tuberkulösen Prozeß spezifisch veränderten Geweben der 
Pleura, des Peritoneums und der Meningen denken. Unterstützt 
wird diese Auffassung durch einen Vergleich mit dem Verhalten 
der karzinomatösen Exsudate, die ja einen gleich hohen peptolytischen 
Index wie die tuberkulösen aufweisen. Für das Carcinom der 
serösen Häute erscheint uns ein hoher Fermentgehalt wenig über¬ 
raschend. Wir haben in der Einleitung erwähnt, daß in denselben 
auch andere fermentative Prozesse (auto- und heterolytische) statt¬ 
finden, wir wissen durch die Untersuchungen von Emerson 1 ), 
Fischer und Neubauer 2 ), daß das Carcinomgewebe selbst pepto- 
lytisch wirkt, speziell auch ein das Glyzyltryptophan spaltendes 
Ferment produziert. 

Es ist daher sehr wahrscheinlich, daß das Ferment der Ex¬ 
sudate direkt dem carcinomatösen Gewebe entstammt. 

Bei dem Mangel einer anderen befriedigenden Erklärungs¬ 
möglichkeit scheint es uns daher am wahrscheinlichsten, daß 
ähnlich wie das Carcinomgewebe auch das tuberkulös veränderte 
Gewebe der serösen Häute besonders fermentreiche Flüssigkeit in 
die Körperhöhlen ausscheidet. Wir müssen jedoch betonen, daß diese 
Deutung zunächst hypothetisch ist und erst durch weitere Versuche 
gestützt werden muß. 


1) Emerson, Dentsehes Arch. f. klin. Med. 1902, Bd. 72. p. 416. 

2) Fischer u. Neubauer, 1. c. 
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Ergebnisse: Alle pathologischen Ergüsse in die Körperhöhlen 
enthalten ein peptolytisches, Glyzyltryptophan spaltendes Ferment, 
dessen Menge jedoch nach Art und Herkunft des Ergusses in 
charakteristischer Weise verschieden ist. Die quantitative Be¬ 
stimmung des Fermentgehaltes (peptolytischer Index) gibt einen 
diagnostisch wertvollen Behelf und ermöglicht nicht selten auch 
dort eine Diagnose, wo die anderen Untersuchungsmethoden ver¬ 
sagen. Den höchsten peptolytischen Index weisen tuberkulöse und 
carcinomatöse Exsudate auf, den niedrigsten reine Stauungstrans¬ 
sudate. Zwischen beiden stehen die akut entzündlichen, durch Eiter¬ 
erreger hervorgerufenen Ergüsse sowie die chronischen Entzün¬ 
dungen nicht tuberkulöser Natur. Bei Pleuraexsudaten sprechen 
Werte des peptolytischen Index von 100 oder 200 für Tuberkulose, 
Werte unter 100 im allgemeinen gegen Tuberkulose. Bei den Er¬ 
güssen in das Peritoneum spricht ein peptolytischer Index von 50 
aufwärts für Tuberkulose, eventuell Carcinose. Ebenso sichert 
im Lumbalpunktat der Wert 50, 100 oder 200 die Diagnose 
Meningitis tuberculosa; aber auch der ausnahmsweise bei be¬ 
ginnender Erkrankung vorkommende Index 20 entscheidet in der 
nicht eiterigen Punktionsflüssigkeit für Tuberkulose der Meningen. 

Zum Schlüsse ist es uns eine angenehme Pflicht, unserem ver¬ 
ehrten Chef, Herrn Prof. Dr. Sternberg, für das Interesse und 
die Förderung, die er dieser Arbeit entgegengebracht hat, unseren 
herzlichsten Dank auszusprechen. 
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Aus dem Institut für gerichtliche Medizin Kopenhagen. 

(Prof. K. Pontoppidan.) 

Über Anwendung getrennter Pipetten nnd Mischgefäße 
bei der klinischen Blutzählung. 

Von 

Y. Ellermnnn. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Im Jahre 1909*) veröffentlichten Ellermann u. Erlandsen 
eine neue Methode der Leukocytenzählung, welche die Mischpipetten 
ganz verwarf und Abmessungen mittels gewöhnlichen Meßpipetten 
einführte. Die Gründe, eine neue Technik auszuarbeiten, waren 
teils der spezielle Zweck: möglichst viele Blutproben kurz nach¬ 
einander entnehmen zu können, teils waren es die Schwierigkeiten, 
welche bei Anwendung von Mischpipetten mit Abmessen, Trans¬ 
port und Aufheben der Proben verbunden sind. Indem wir 2 ge¬ 
trennte Pipetten für Blut, bzw. Verdünnungsflüssigkeit verfertigen 
ließen, erreichten wir eine größere Einfachheit der Handhabung 
und infolgedessen eine größere Genauigkeit. Die kuglige Er¬ 
weiterung an der Mischpipette wurde ersetzt durch ein kleines 
zylindrisches Glas, welches, mit Gummistöpsel verschlossen, in ein 
hölzernes Stativ eingestellt wurde. Da man sich mit geringen 
Kosten eine ganze Reihe solcher Mischgläser verschaffen konnte, 
war es hierdurch ermöglicht, beliebig viele Blutproben binnen 
kurzer Zeit zu entnehmen. Auch bei der Zählung wurde ein neues 
Prinzip eingeführt indem dieselbe in gefärbten Trockenpräparaten 
stattfand. Die Mikroskopie solcher Präparate geht sehr schnell 
vor sich und ist für die Augen weniger anstrengend als die ge¬ 
wöhnliche Zählung mittels Zählkammer. Dies hat insbesondere 
Bedeutung, wenn man größere Versuchsreihen bearbeiten soll. 


1) In dänischer Sprache. Hospitalstidende Nr. 48; auf deutsch in diesem 
Archiv 1910. 
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Untersuchungen über die Genauigkeit der Methoden ergaben, daß 
sie den früheren überlegen war, indem der mittlere Fehler ca. 5 % 
beim Zählen von 100 Gesichtsfeldern und ca. 3.4 °/ 0 beim Zählen 
von 200 Feldern war. Die Methode hat sich auch bei speziellen 
wissenschaftlichen Arbeiten (über Leukocytenschwankungen) be¬ 
währt, bei denen es ohne Schwierigkeit gelang 10—12 Blutproben 
bei jedem Versuch binnen einer Zeit von 15—20 Minuten zu er¬ 
halten. 

Wenn die Methode sich noch nicht allgemein eingebürgert hat, 
so liegt das wohl teilweise daran, daß sie eine ungewohnte Technik 
(Trockenpräparate) empfahl, teils daß sie nur eine einzelne Ver¬ 
dünnung, 1:20, gestattete. Solange man die Erythrocytenzählung 
mittels Mischpipetten vornimmt, ist man vielleicht nicht versucht 
bei der Leukocytenzählung eine andere Technik heranzuziehen. 
Die Methode würde zweifellos sehr gewinnen, falls sie mehrere 
Verdünnungen ermöglichte und sowohl bei Leukocyten- wie bei 
Erythrocytenzählung verwendbar wäre. Daß das System mit be¬ 
sonderen Mischgefäßen in Wirklichkeit einen Fortschritt bedeute, 
ist unter anderen daraus zu ersehen, daß es von mehreren Häma¬ 
tologen aufgenommen, und zwar von May für Leukocytenzählung 
und von B ü r k e r für die Erythrocytenzählung herangezogen 
worden ist. 

Um eine allgemeine Verwendbarkeit , unter allen Verhältnissen 
zu erreichen, muß man wie bei den Mischpipetten die Verdünnungen 
1:10, 1:20, 1:100, 1:200 herstellen können. Dies ließ sieh am 
einfachsten dadurch ausführen, daß die kleinen Mischgefäße um 
ein unbedeutendes größer gemacht wurden, während 3 neue Pipetten 
für die fehlenden Verdünnungen verfertigt wurden. Um dieselben 
Mischgefäße sowohl bei weißen wie bei roten Blutkörperchen be¬ 
nutzen zu können, wird bei der Erythrocytenzählung ein kleineres 
Volumen Blut (10 cmm) als bei der Leukocytenzählung (25 cmm) 
abgemessen. 

Der Apparat besteht also in der neuen Form aus 1. einem 
Stativ aus Holz mit 12 kleinen zylindrischen Gläsern, welche mit 
einer Glaskugel versehen und mit Gummistöpsel verschlossen sind. 
Die Gläser werden mittels Glastinte oder Schreibdiamant numeriert: 
2. 5 Pipetten, und zwar eine für die Abmessung des Blutes. Die¬ 
selbe gibt das Volumen 10 cmm für die Erythrocytenzählung und 
25 cmm für die Leukocytenzählung. 4 Pipetten dienen zur Ab¬ 
messung der Verdünnungsflüssigkeit (Hayem’s Flüssigkeit resp. 
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ins Laboratorinm getragen, wo die Zählung entweder sofort oder 
an einem der folgenden Tage ausgeführt wird. Die Mischgefäße 
müssen vor der Zählung kräftig (1—2 Minuten) geschüttelt werden. 
Man entnimmt nun mittels der Blutpipette ca. 10 cmm und setzt 
diesen Tropfen, der gewöhnlich eben die richtige Größe hat, auf 
die eingeteilte Fläche der Zählkammer ab, worauf man das Deck, 
gläschen sofort, ohne eine Sekunde zu verlieren, auflegt. Die 
Zählung geschieht übrigens nach den gewöhnlichen Regeln. 

Um zu zeigen, daß die Methode mit hinlänglicher Genauigkeit 
arbeitet, führe ich folgende Fehlerbestimmung, welche Herr 
Dr. G. Jörgensen mir gütigst überlassen hat, an. 

Einem Standardblut (Blutoxalatgemisch) von einem Kaninchen 
wurden 10 Proben entnommen. Es wurde die Verdünnung 1:100 
angewandt und in jedem Präparat 10 große Felder der Thoma- 
schen Zählkammern gezählt. 

Der mittlere Fehler wurde durch die Formel: 


bestimmt. 


Probe 

Nr. 

Erythrocyten 

Differenzen 

Quadrate 

— 

1 

1008 

4- 29 

841 

— 

2 

967 

-r 12 

144 

— 

3 

1007 

-f 28 

784 

— 

4 

1002 

-f 23 

529 

— 

5 

976 

- 3 

9 

— 

6 

1018 

4- 39 

1521 

— 

7 

940 

-- 39 

1521 

— 

8 

943 

— 36 

1296 

— 

9 

986 

4- 7 

49 

— 

10 

947 

4- 32 

1024 



Mittel 979 

Summa 

7718 


Der mittlere Fehler ist nun a = | ‘ ^ =29-3 

oder 3 °/ 0 der Mittelzahl. 

Der Fehler ist also klein und entspricht dem Resultat der 
besten Untersucher beim Zählen von ca. 1000 Erythrocyten. Es 
muß hervorgehoben werden, daß es sich hier um Zählung von ver¬ 
schiedenen Proben handelt, wodurch alle Verhältnisse, welche 
die Genauigkeit beeinflussen, in Rechnung gezogen werden. 

Was die Leukocytenzählung angeht, so liegt eine Untersuchung 
hierüber von A.v. Bonsdorff vor. Derselbe fand bei vergleichen¬ 
den Untersuchungen mit den verschiedenen bekannten Methoden, daß 
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dieEllermann-Erlandsen’sehen Pipetten und Mischgefäße in 
Verbindung mit Bürker’s Zählkammer die besten Resultate 
zeitigten, und zwar war die Genauigkeit eine bei Lenkocytenzählung 
ganz ungewohnt niedrige, indem der mittlere Fehler nur 1—3°/ 0 
betrug. 

Die Blutzählung mittels Mischpipetten ist keineswegs leicht 
auszuführen, weshalb weniger geübte Untersucher mit einem sehr 
großen Fehler arbeiten. Eine einfachere Technik wird infolge-, 
dessen verursachen, daß die Resultate viel genauer werden. Daß 
dies ein Vorteil ist, leuchtet jedermann ein, welcher die Ungenauig¬ 
keit vieler klinischer Blutzählungen kennt. Da hierzu die Hämo¬ 
globinbestimmungen oft mit Apparaten ausgeführt werden, welche 
nur eine ziemlich rohe Schätzung erlauben, ist es leicht ersichtlich^ 
daß die sog. Indexbestimmungen, welche von zwei unberechenbaren 
Faktoren abhängen, von zweifelhaftem Wert sind. 

Durch die hier mitgeteilte Methode erreicht man nicht bloß 
eine größere Genauigkeit, sondern auch eine Ersparnis an Zeit, 
die besonders deshalb von Bedeutung ist, weil ohne Schwierig¬ 
keit viel mehr Bestimmungen gemacht werden können. Die klini¬ 
schen Journale haben oft den Fehler, daß man sich mit einigen 
wenigen oder gar einer einzelnen Bestimmung begnügt. Um vor¬ 
wärts in der Erkenntnis der Blutkrankheiten zu kommen, muß man 
alle Schwankungen im Verlauf genau verfolgen können. 


(Die Pipetten und Mischgefäße sind bei Alt mann, Berlin NW. 6, Louisen- 
Straße 47 und bei Struer, Kopenhagen erhältlich.) 
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Aus der medizin. Poliklinik in Freiburg i. B. 

Zar Blntzirkal&tion in der Lange bei geschlossenem and 
offenem Thorax and deren Beeinflussung durch Über¬ 
and Unterdrück. 

Von 

Friedrich von Bohden. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Die Frage nach der Abhängigkeit der Blutzirkulation in der 
Lunge von Blähungszustand und Druck hat schon eine große Zahl 
von Bearbeitern gefunden. Nach der umfassenden Zusammen¬ 
stellung Tigerstedt’s 1 ) wurden die Untersuchungen größtenteils 
an toten oder herausgeschnittenen Lungen angestellt Es fragt 
sich aber, ob diese Art der Versuchsanordnung uns berechtigt, bin¬ 
dende Schlüsse auf den physiologischen Blutumlauf in der lebenden 
Lunge zu ziehen. Die an einem funktionell und anatomisch so 
komplizierten Organ angestellten künstlichen Durchblutungsver¬ 
suche können schon deshalb kaum ein wandsfreie Resultate ergeben, 
weil die Faktoren, von denen die Durchblutungsgröße in erster 
Linie abhängig ist — wir nennen nur den intra- und extrapulmo¬ 
nalen Luftdruck und die an das lebende Gewebe gebundenen Ände¬ 
rungen der Elastizitätsverhältnisse — niemals in Versuchen an 
toten Organen exakt nachgeahmt werden können. 

Gerade in letzter Zeit hat sich nun im Anschluß an die Aus¬ 
bildung des Sauerbruch’schen und Brauer’schen Druck¬ 
differenzverfahrens das Interesse von neuem der Physiologie 
des kleinen Kreislaufs zugewandt. Der einheitlichen Entscheidung 
der Frage, welches von beiden Verfahren das physiologisch über¬ 
legenere sei, stand jedoch die offenbare Unzulänglichkeit der üb¬ 
lichen Untersuchungsmethoden hindernd im Wege. Auch die von 

1) Tigerstedt, Ergebnisse der Physiologie, Bd. 2 1903. 
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Bruns 1 ) zu seinen Pneumothoraxversuchen verwandte Methode, 
die „durch Messung und Kolorimetrie des aus beiden Lungen ge¬ 
trennt aufgefangenen und ausgewaschenen Blutes“ Aufschluß geben 
soll über die Durchblutung kollabierter und atmender Lungen, hat 
den Nachteil, daß die Zirkulation willkürlich unterbrochen wird 
und der Blutgebalt der Lunge daher eben nur für diesen Augen¬ 
blick der künstlichen Unterbrechung festgestellt werden kann. 

Eis bedeutet daher einen wesentlichen Fortschritt in der Unter¬ 
suchungsmethodik der Lungenzirkulation, daß Cloetta 2 3 ) in seiner 
Lungenplethysmographie ein Verfahren angab, das die lebende 
Lunge bei jedem beliebigen Blähungszustand unter Erhaltung 
der normalen Zirkulation zu untersuchen erlaubt Tatsäch¬ 
lich scheinen hier die physiologischen Verhältnisse in höherem 
Maße gewahrt zu bleiben. 

Die Methodik der folgenden Untersuchungen gründet sich nun 
auf ein kürzlich von Heß*) beschriebenes Verfahren, das ein 
weiteres Untersuchungsprinzip der Lungenzirkulation darstellt. 
Es hat mit den bisher üblichen künstlichen Durchblutungsver¬ 
suchen und chemischen und kolorometrischen Bestimmungen des 
Blutgehalts der Lunge gar nichts gemeinsam und mit der 
Cloetta’schen plethysmographischen Methode nur das eine, aller¬ 
dings wesentlichste, daß es am 1 e b e n d e n Organ ohne komplizierte 
chirurgische Eingriffe und ohne Änderung der natürlichen 
ZirkulationsVerhältnisse angestellt werden kann. Es 
handelt sich hier um gasanalytische Blutuntersuchungen, die es 
ermöglichen, quantitative Vorstellungen über die Durchblutung 
jeder Lunge für sich unter den verschiedensten Bedingungen zu 
gewinnen. 

Die Methode beruht auf der Überlegung, daß die Änderung 
des Sauerstoffgehalts des Carotisblutes einMaß dar¬ 
stellt für die Durchblutungsgröße der Lunge. Die 
Versuchsanordnung ähnelt dem Verfahren, das von Loewy und 
Schrötter 4 ) zur Bestimmung des Gaswechsels in den Alveolen 
angegeben wurde. Durch einen kleinen aufblasbaren Gummiballon, 
der oberhalb der Öffnung einer Kanüle befestigt ist, wird hier wie 
dort der Bronchus einer Lunge vollständig abgesperrt. Wenn 

1) Bruns, Beiträge zur Klinik der Tuberkulose 1909. — Deutsches Arch. 
f. klin. Med. 1912, 6 u. 6. H. 

2) Cloetta, Arch. f. exper. Path. u. Ther. 1911, 66. Bd. 

3) Heß, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1912, 106. Bd. 

4) Loewy u. Schrötter, Engelmann’s Arch. 1903. 
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man in dieser Weise die Hälfte des respirierenden Parenchyms 
von der Atmnng ausschaltet, sinkt der Sauerstoffgehalt des arte¬ 
riellen Blutes im großen Kreislauf um einen bestimmten Wert, der 
abhängig ist von der Durchblutungsgröße der nicht atmenden 
Lunge. Die Änderung des Sauerstoffgehalts wird gering sein, 
wenn die Hauptmasse des Blutes durch die atmende Lunge strömt, 
was dann eintreten wird, wenn sich die ausgeschaltete Lunge 
gegen den Blutzustrom sperrt. Geschieht dies nicht, so muß der 
Sauerstoffgehalt beträchtlich sinken. In jedem Fall wird sich bald 
nach der Absperrung ein Gleichgewichtszustand zwischen arteria- 
lisiertem und nicht arterialisiertem Blut und dementsprechend auch 
im Mischblut des linken Herzens herstellen. Der Sauerstoffgehalt 
muß sich aber sofort ändern, wenn die Blutverteilung auf beide 
Lungen eine Verschiebung erfährt. Wenn z. B. durch die abge¬ 
sperrte Lunge weniger Blut fließt als vorher, die atmende aber 
dementsprechend mehr erhält, so wird der Sauerstoffgehalt des 
Carotisblutes steigen, und zwar um so mehr, je spärlicher die ab¬ 
gesperrte Lunge durchblutet wird. 

Was geschieht nun, wenn man der einen Lunge die Möglich¬ 
keit der Arterialisierung nicht wie oben durch Verhinderung der 
Respiration nimmt, sondern in der Weise, daß man sie ein indiffe¬ 
rentes Gas, etwa Stickstoff, atmen läßt? 

Durch diese Versuchsanordnung wird wieder annähernd die 
Hälfte des respirierenden Alveolarepithels von der Sauerstoffauf¬ 
nahme ausgeschlossen. Der Teil des venösen Blutes, der aus dem 
rechten Herzen der Stickstoff atmenden Lunge zufließt, kann also 
nicht arterialisiert werden, während das die normal atmende Lunge 
passierende Blut sich maximal mit Sauerstoff sättigt. Es muß 
also der Sauerstoffgehalt des vollarterialisierten Blutes der einen 
Lunge durch Beimischung des venösen Blutes der anderen um 
einen bestimmten Betrag herabgesetzt werden, der sich ohne 
weiteres aus der gasanalytischen Untersuchung des Carotisblutes 
vor und nach der Stickstoffatmung ergibt. Natürlich darf man bei 
Ausschaltung der einen Lunge nicht ein Sinken des Sauerstoff¬ 
gehalts auf die Hälfte des ursprünglichen Wertes erwarten, denn 
einerseits ist, wie noch gezeigt werden soll (vgl. p.386), die Sauerstoff¬ 
aufnahme nicht abhängig von der Größe der atmenden Lungen¬ 
oberfläche, andererseits würde, hiervon abgesehen, der Sauerstoff¬ 
gehalt auch nur dann in der angenommenen Weise vermindert 
werden, wenn der eine Faktor des Mischblutes vollständig sauerstoff¬ 
frei wäre. Das ist aber durchaus nicht der Fall, da nach den 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 25 
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Untersuchungen von Loewy und v. Schrötter 1 2 3 ) den Geweben 
nur etwa Vs des verfügbaren Sauerstoffs abgegeben wird. Das 
Blut der Stickstoff atmenden Lunge enthält also noch beträchtliche 
Mengen Sauerstoff. Wenn man, wie Heß in seiner Arbeit getan 
hat, den großen Schwankungen unterworfenen Gasgehalt des 
venösen Blutes aus dem rechten Herzen in jedem Fall vorher er¬ 
mittelt, so ergibt sich eine recht gute Übereinstimmung des experi¬ 
mentell gefundenen mit dem berechneten Wert*). 

I. Über- und Unterdrück bei geschlossenem Thorax. 

Nachdem sich die Heß’sehe Methode auf Grund dieser Re¬ 
sultate als durchaus brauchbar und ergebnisreich erwiesen hatte 
lag es nahe, sie anzuwenden auf die Lösung der von Cloetta 
neuerdings zur Diskussion gestellten Frage, in welcher Weise eine 
Änderung des Druckes auf der Innen- und Außenfläche der 
Lunge ihre Zirkulation beeinflußt. 

Da bei den folgenden Versuchen ungefähr die Hälfte der 
Lungenoberfläche von der Atmung ausgeschaltet wird, sollte ein 
Vorversuch darüber Aufschluß geben, ob die Arterialisierung des 
Blutes von der Größe der atmenden Oberfläche abhängig sei. 

Nach einer Blutentnahme aus der Carotis eines leicht mit Urethan 
narkotisierten Kaninchens eröffneten wir bei künstlicher Atmung den 
Thorax in der Medianlinie. Nach Abbinden des rechten Oberlappena 
und seiner Gefäße dicht am Hilus wurde eine zweite Blutprobe ent¬ 
nommen und kurz darauf eine dritte, nachdem um den Rest der rechten 
Lunge eine weitere Ligatur gelegt war. Eine geringe Zunahme des 
Volumens und eine deutliche Hyperämie der linken Lunge war dabei zu 
beobachten als Zeichen, daß die freigelassene Lunge stärker durchblutet 
wurde. Das Tier vertrug diesen Eingriff ohne erhebliche Störung. Die 
gasanalytische Blutuntersuchung, die hier wie in allen folgenden Ver¬ 
suchen nach der Ferrizyauidmethode von Barcroft und Haldane mit 
den für ungesättigtes Blut geltenden Bestimmungen vorgenommen wurde, 
ergab einen 8auerstoffgebalt von 12,25 °/ 0 für die erste Blutprobe, von 
12,05°/o für die zweite und von 11,93°/« für die dritte Blutprobe. 

Aus diesen Zahlen ist zu entnehmen, daß nach Ausschaltung 
von mehr als der Hälfte des Lungenparenchyms — die rechte 
Kaninchenlunge ist nach Krause 8 ) 1; 8 größer als die linke — 
der Sauerstoffgehalt des Blutes nur um einen so geringen Wert 


1) Loewy u. Schrötter, Zeitschr. f. exper. Path. u. Ther. I 1905. 

2) Vgl. Heß, 1. c. p. 484. 

3) Krause, Anatomie des Kaninchens. 1880. 
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sinkt, daß man unter Berücksichtigung der Fehlerquellen praktisch 
von einem Gleichbleiben des Sauerstoffgehaltes reden kann. 

Schon Lichtheim 1 ) hatte */ 4 des gesamten Lungenstromge¬ 
biets ausschalten können, ohne daß eine Drucksteigerung in der 
Arteria pulmonalis oder dem rechten Ventrikel eintrat. Er stellte 
sich vor, daß die Verkleinerung der Lungenoberfläche und ihres 
Gefäßgebietes durch vermehrte Strom ge schwindigkeit in 
den übrig bleibenden Lungengefäßen ausgeglichen würde. Hierzu 
ist zu bemerken, daß eine genügende Kompensation offenbar auch 
dadurch erreicht werden könnte, daß nicht die Geschwindig¬ 
keit des Blutstroms, sondern die Kapazität der Gefäße sich 
vergrößert. 

Jedenfalls geht aus den gewonnenen Zahlen hervor, daß bei 
Einschränkung der respirierenden Lungenoberfläche unter gleich¬ 
zeitigem Abschluß ihres Gefäßnetzes eine maximale Sättigung des 
Blutes auch noch in den übrig bleibenden Lungenteilen erfolgen 
kann, daß also in diesem Fall die Arterialisierung unab¬ 
hängig ist von der Größe der respirierenden Ober¬ 
fläche. Die Zahlen erlauben jedoch noch keinen Schluß auf die 
Beziehungen der Sauerstoffsättigung zur Stromgeschwindigkeit, da 
natürlich bei Vergrößerung der Gefäßlumina die Geschwindig¬ 
keit des im ganzen vermehrten Blutquantums nicht größer zu 
werden braucht. Wir wissen also noch nicht, ob die maximale 
Sättigung des Blutes auch unabhängig ist von der Zeit. 

Wir kommen jetzt zurück zur Untersuchung der Abhängigkeit 
der Lungenzirkulation vom Druck. 

Die Technik der Versuche ist kurz folgende: Zum luftdichten Ab¬ 
schluß der linken Lunge wurde die von Heß beschriebene zweizinkige 
TamponkanUle 2 ) verwandt. Bei ihrer Einführung durch eine kleine 
Tracheotomiewunde ist der Größe und den topographischen Lageverhält- 
nissen des rechts- und linksseitigen Hauptbronchus Rechnung zu tragen. 
Der linke Bronchus verläuft steiler nach abwärts als der rechte, er stellt 
gewissermaßen die Verlängerung der Trachea dar. Bei dem mehr seitlich 
aDsetzenden rechten Bronchus ist der Winkel, der mit der Trachea ge¬ 
bildet wird, weniger stumpf als links. Unter Berücksichtigung dieser 
Verhältnisse gelingt die Einführung der Kanüle in den. linken Bronchus 
meiBt ohne Schwierigkeit. 

Nach Entnahme der ersten Blutprobe aus der Carotis unter den von 
Heß angegebenen Kautelen — es wurden jedesmal 3—4 ccm entnommen — 
führt man „durch einen queren Trachealschnitt die Kanüle vorsichtig 


li Licht heim, Habilitationsschrift. Breslau 1876. 

2) Abbildung Hess. 1. c. p. 487. 
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so weit in die Trachea ein, bis die Gabel auf der Bifurkation reitet, was 
sich leicht aus dem Gefühl des Festsitzens beurteilen läßt 44 . 1 ) Auch wir 
wählten zum Abschluß nur die linke Lunge, z. T. wegen der aus den 
anatomischen Verhältnissen hervorgehenden leichteren Einführung, z. T. weil 
Heß hatte feststellen können, daß der Verschluß des rechten Bronchus 
nicht immer sicher gelingt. Bei zu engem Bronchus und bei anormaler 
Form der Bronchialgabel kommt es zuweilen nicht zum Beiten der 
Kanülengabel auf der Bifurkation, so daß der Zugang zu beiden Bronchien 
versperrt wird. Schon vor Aufblasen des den Verschluß bewirkenden 
Gummiballons am peripheren Ende der Kanüle erkennt man die falsche 
Lage daran, daß an der Tracheotomie wunde neben der Kanüle ein 
Luftstrom nicht mehr festzustellen ist, da der Luftwechsel in diesem 
Fall nur durch die Kanüle erfolgt. Bläst man nun auf und läßt das 
Tier Stickstoff atmen, so treten natürlich nach einigen Sekunden Er¬ 
stickungsaufälle auf. 

Die zur Kontrolle der exakten Lage der Kanüle vorgenom¬ 
mene Sektion ergab stets folgenden Befund: Die Kanülengabel saß fest 
auf der Bifurkation, der Sporn ragte in das Lumen des rechten 
Bronchus hinein, während das Kanülenende mit dem aufgeblähten Gummi¬ 
ballon pfropfenartig den Anfangsteil des linken Bronchus versperrte. 
Eine Kompression der benachbarten Gefäße findet nach Heß nicht statt, 
da die Knorpelringe des Bronchus eine stärkere Ausdehnung des schwachen 
Gummis verhindern, abgesehen davon, daß auch die gewonnenen Resultate 
gegen die Möglichkeit einer Kompression sprechen. 

Nachdem die anfänglichen heftigen dyspnoischen Atembewegungen 
nachgelassen haben, bringt man das obere Kanülenende mit einem stick¬ 
stoffhaltigen Glasballon in Verbindung, der seinerseits an ein Wasser¬ 
manometer angeschlossen ist. An den Ausschlägen des Manometers läßt 
sich Größe und Zahl der respiratorischen Atembewegungen genau kon¬ 
trollieren. Etwaige durch Temperatursohwankungen oder Stenose be¬ 
dingten Druckänderungen in der linken Lunge und dem Stickstoffsystem 
lassen sich durch einen Hahn ausgleichen. 

Nach 10 Minuten Stickstoffatraung wird der Carotis eine zweite 
Blutprobe entnommen. Der Farbenunterschied der beiden Proben war 
meistens ganz auffällig Das bei normaler Atmung entnommene Blut 
hatte die bekannte hellrote Farbe des gesättigten Blutes, während die 
zweite Probe eine tiefrote Farbe aufwies, zuweilen mit einem Stich ins 
Bläuliche, ein Zeichen für den mehr oder weniger hohen Grad der 
Sauerstoffabnahme. Bei einiger Übung lassen sich beim Vergleich der 
Blutproben noch Farbenunterschiede deutlich erkennen, die einer Sauerstoff¬ 
differenz bis zu 1 °/o entsprechen. 

Nach der zweiten Blutentnahme wird durch Erwärmen des Stickstoffs 
der Druck in der linken Lunge erhöht. Da es sich nur um niedrige 
Werte von höchstens 24 cm Wasser handelte, konnte der gewünschte 
Druck in einfachster Weise durch die Wärme der Hand erzielt und 
durch Berühren von größeren oder kleineren Flächen deB stickstoffhaltigen 


1) Heß, 1. c. p. 483. 
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Glasballons auch durchaus konstant gehalten werden. Die Wirkung einer 
Druckerhöhung bis zu 18 cm auf die Respiration war bei den meistens 
verwandten kräftigen Tieren von 3—3 */ 2 kg an den Ausschlägen des 
Manometers kaum zu erkennen. Allerdings bei noch höherem Druck 
trat zuweilen vorübergehende Beschleunigung und Abflachung der At¬ 
mung ein. 

Die dritte Blutentnahme erfolgte nach weiteren 10 Minuten Stickstoff- 
atmung unter konstantem intrapulmonalen Überdruck. Wir wählten für 
die Atmung unter den verschiedenen Druckwerten immer die gleiche 
Dauer, um etwaige, durch Zeitdifferenzen bedingte Einflüsse von vorn¬ 
herein auszuscbalten. Beim Farbenvergleich der drei Blutproben zeigte 
sich in den meisten Fällen, daß das zuletzt entnommene Blut deutlich 
heller war als die zweite Blutprobe und entsprechend der Größe des 
angewandten Druckes sich mehr oder weniger der Farbentönung der 
ersten Blutprobe zu nähern begann. Besonders schön kamen diese 
Farbendifferenzen zur Geltung, wenn der Versuch noch fortgesetzt wurde. 
Man hatte dann unter Umständen 4—5 verschiedene Farben, deren 
Helligkeitszunahme dem steigenden Druck entsprach. Da nun der 
Farbenton in diesem Fall nur vom Sauerstoffgehalt abhängig ist, so 
konnte schon aus den Farbenunterschieden eine dem Druck proportionale 
Sauerstoffzunahme abgeleitet werden. Eine Zusammenstellung der pro¬ 
zentualen Werte des Sauerstoffgehalts der einzelnen Blutproben zeigt 
noch deutlicher die Abhängigkeit der Gasspannung vom angewandten 
Druck (8. Tabelle I). 

Tabelle I. 


Normale 

Atmung 


Stickstoff-Atmung 


Überdruck 


Atmosphärendruck 

.1' 

3 cm 
H 2 0 

! 

! 

4 cm 

h,o i 

8 cm 
H*0 

16 cm 1 
H 2 0 

24 cm 
H,0 

12,55 

9.01 1 

9,52 

. 

10,43 

._ ! 

I 

17.53 

15,06 

— 

15,44 

1 16,77 

— 

- - 

18,66 

9.65 i?) 

-- 

13,07 

15,82 

— 

— 

15.2 

10.17 

— 

— 

11,25 

13,35 

— 

21,12 

17,46 

— 

-— 

18.53 

i -- 

iy,39 

15,17 

1 12,45 

— 

— 

13,42 

— 

— 


Aus diesen Zahlen ist zu ersehen, daß der Sauerstoffgehalt 
des Carotisblutes bei Stickstoffatmung sinkt und bei Erhöhung des 
Drucks in der Stickstoff atmenden Lunge wieder steigt, ohne jedoch 
den ursprünglichen Sauerstoffwert des bei normaler Atmung ent¬ 
nommenen Blutes zu erreichen. Das Steigen des Sauerstoffgehalts 
ist nun ein Beweis dafür, daß bei Überdruck in der einen Lunge 
sich die Hämoglobinoberfläche des oxydierbaren Blutes in der 
anderen vergrößert, daß also eine geringere Durchblutung 
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der unter Druck stehenden Lunge und eine dement¬ 
sprechend stärkere Durchblutung der normal atmen¬ 
den Lunge stattfindet. 

Außerdem muß man auf Grund dieser Zahlen annehraen, daß 
der intrapulmonale Überdruck auf der einen Seite das Madiastinum 
jedenfalls nicht in dem Maße nach der gesunden Seite vorwölbt, 
daß auch die rechte Lunge komprimiert und in ihrer Durchblutung 
beeinträchtigt wird. Eine Verschlechterung der Oxydationsmög¬ 
lichkeit auch in der Sauerstoff atmenden Lunge hätte natürlich nur 
ein Sinken des Sauerstoffgehalts und nicht die beobachtete Steige¬ 
rung zur Folge haben können* Aber auch ein Gleichbleiben der 
Sauerstoflfspannung wurde in keinem Fall registriert, was auch nur 
dann möglich gewesen wäre, wenn die Druckerhöhung keine Ände¬ 
rung der Blut Verteilung herbeigeführt hätte. Zur Erklärung der 
tatsächlich festgestellten Steigerung des Sauerstoffgehalts bleibt 
also keine andere Annahme übrig, als daß infolge des Über¬ 
drucks in der linken Lunge die rechte besser durch¬ 
blutet wird. 

Es fragt sich nun, ob auf Grund dieser Befunde die Behaup¬ 
tung berechtigt ist, daß ganz allgemein eine Zunahme des intra¬ 
pulmonalen Luftdrucks über beiden Lungen eine Verschlechterung 
der Zirkulation im kleinen Kreislauf zur Folge hat. Unsere Versuche 
beweisen zunächst nur, daß bei einseitiger Drucksteigerung die be¬ 
treffende Lunge schlechter durchblutet wird. Es steht hier also dem 
Blut, das die durch Druck verengten Kapillaren nicht mehr passieren 
kann, gewissermaßen als Sicherheitsventil das normal weit geöffnete 
Kapillarnetz der anderen Lunge zur Verfügung. Jedoch die Ver¬ 
suche De Jager’s 1 ) und Romanoff’s 2 ) sprechen dafür, daß 
auch bei Druckerhöhung über beiden Lungen die Zirkulation 
beeinträchtigt wird. De Jager sah zwar bei der Aufblähung der 
Lungen von der Trachea der Kapillarverengerung eine Kapazitäts¬ 
zunahmevorausgehen, die in unseren Versuchen auch bei den niedrig¬ 
sten Druckwerten nicht zur Beobachtung kam. 

Wenn durch Erhöhung des intrapulmonalen Drucks schlechtere 
Zirkulationsverhältnisse geschaffen werden, so war a priori an¬ 
zunehmen, daß ein negativer Druck über der Lungeninnen¬ 
fläche eine Kapazitätszunahme der Gefäße bedingen würde. Die 
Stickstoffatmung der linken Lunge unter erniedrigtem Druck mußte 

1) De Jager, Pfliiger’s Arch. Bd. 20, 27, 36, 39. 

2) Roinanoff, Arch. f. exp. Path. u. Ther. 1911 Bd. 64. 
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also eine Abnahme der Durchblutungsgröße der rechten Lunge und 
dementsprechend ein Sinken des Sauerstoffgehalts des Mischblutes 
zur Folge haben. 

Ein daraufhin angestellter Versuch fiel auch in diesem Sinne 
aus. Der negative Druck über der linken Lunge war in ein¬ 
fachster Weise dadurch zu erzielen, daß aus dem mit der linken 
Lunge in Verbindung stehendem Glasballon eine geringe Stickstoff¬ 
menge abgesaugt wurde. Im übrigen war die Methodik die gleiche 
wie bei den vorhergehenden Versuchen. Das Resultat ist folgendes: 
Bei normaler Atmung 11,68 °/ 0 , bei Stickstoffatmung ohne Druck 
8,33 °/ 0 , bei einem Unterdrück von —12 cm Wasser 7,27 °/ 0 Sauerstoff. 

Aus- diesen Werten läßt sich also entnehmen, daß die Druck- • 
erniedrigung über der linken Lunge eine Verbesserung ihrer Zirku¬ 
lation zur Folge hat, eine Tatsache, die ebenfalls von Romanoff 1 ) 
allerdings nur für künstliche Durchblutungsversuche an toten 
Lungen festgestellt wurde, und die ja auch schon mehrfach thera¬ 
peutische Verwendung gefunden hat. 2 3 ) 

Aus den bei Über- und Unterdrück am geschlossenen Thorax 
angestellten Versuchen ergibt sich also, daß dieKapazität der 
Lungengefäße abhängig ist von dem auf derLungen- 
innenfläche lastenden Druck. Zur theoretischen Erklärung 
dieser Abhängigkeit der Lungenkapazität vom Druck kann folgen¬ 
des angeführt werden. 

Trotzdem über die Existenz und Funktion der Lungenvaso¬ 
motoren noch wenig Definitives feststeht, sind wir heute doch wohl 
schon zur Annahme berechtigt, daß sie für die Lungengefäße nur 
untergeordnete Bedeutung haben, daß vielmehr in erster Liuie 
mechanische Einflüsse ihren Füllungszustand bedingen. 8 ) Nach 
Tendeloo’s bekannten Untersuchungen über die Kapazitäts¬ 
verhältnisse elastischer Röbren muß man wohl annehmen, daß bei 
Druckerhöhung infolge der senkrecht an den Alveolenwandungen 
angreifenden Kraft eine Kompression und Verengerung der im 
Blähungszustand an und für sich gestreckten und verlängerten 
Gefäße stattfindet. Die hieraus resultierende Erschwerung der 
Zirkulation spricht sich auch aus in der schon von mehreren 


1) Romanoff, 1. c. 

2) Bruns, Münchener med. Wochenschr. 1910 Nr. 42. — Albrecht, 
Deutsche med. Wochenschr. 1911 p. 859. — Pick, Medizinische Klinik 1911 
Nr. 42. 

3) Vgl. Sauerbruch, Mitteilung aus den Grenzgebieten 1904 Bd. 13. 
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Autoren v ) bei Aufblähung der Lunge festgestellten Blutdruck¬ 
steigerung im kleinen Kreislauf. Das Umgekehrte ist bei Er¬ 
niedrigung des Druckes der Fall. Hier greift die Kraft in ent¬ 
gegengesetzter Richtung, also als Zug an der Alveolenwand an, und 
aus dieser Zugwirkung resultiert eine Erhöhung der Kapazität 
und Erleichterung des Blutumlaufs. Die vorliegenden Verhältnisse 
lassen sich an einer Skizze veranschaulichen, die Sauerbruch 8 ) 
zur Erklärung der Blutzirkulation beim Druckdifferenzverfahren 
gegeben hat (Fig. 1). 

A sei ein zuführender Alveolengang, K ein 
iu der Alveolenwand verlaufendes Kapillargefäß. 
Bei Erhöhung des Druckes auf der Lungeninnen¬ 
fläche wird zunächst eine Vor Wölbung (b) der 
Kapillar wand erfolgen. Wäre nun die Kapillare 
bei c und c' verschlossen, so würde der Vorwöl¬ 
bung bei b eine Ausbuchtung um den gleichen 
Betrag bei b, entsprechen, eine Raumverengerung 
also nicht eintreten. Nun ist aber unter nor¬ 
malen Verhältnissen der bei c und c' angenommene 
Verschluß niemals vorhanden. Es wird also „die 
leicht verschiebliche Blutflüssigkeit dem Druck der sich vorwölbenden 
Gefäßwand bei b ausweichen, die Gefäßwand bei b' aber unbeeinflußt 
bleiben“. 8 ) Als Resultat des Überdrucks ergibt sich also eine Veren¬ 
gerung des Kapillarnetzes. Beim Unterdrück auf der Lungeninnen¬ 
fläche dagegen wird die Gefäßwand bei b in das Lumen des zuführen¬ 
den Alveolengangs A angesaugt, ohne daß der gegenüberliegende Gefaß- 
abschnitt in die Kapillare sich vorwölbt. Mit anderen Worten: Bei 
Unterdrück wird eine Kapazitätszunabme entstehen. 

Mit dieser also auch theoretisch abzuleitenden Abhängigkeit 
der Kapazität der Lungengefäße vom Innendruck, ist natürlich 
noch nichts ausgesagt über den Einfluß des durch die Respirations¬ 
phasen bedingten Blähungszustandes auf die Blutfüllung. Es 
handelt sich nämlich beim Zustandekommen der künstlichen und 
physiologischen Lungenblähung um die Wirkung zweier Kräfte, 
die zwar den gleichen Effekt erzielen, nämlich ein Volumen 
pulmonum auctum, die aber ihrem Wesen nach scharf auseinander¬ 
gehalten werden müssen, wie sich aus dem zweiten Teil unserer 
Arbeit ergeben wird, nämlich in dem einen Fall um einen Druck 
von innen, im anderen um einen Zug von außen. 

1) Vgl. Talma, Pflügers Arcli. Bd. 29. — Beutner, Zeitschr. f. rat. 
Med. 1852. — Lichtheim, 1. c. — Seidel. Mitteilung aus den Grenzgebieten. 
1907 Bd. 17. 

2) Sauer bruch, Ergebnisse der Chirurgie u. Orthopädie 1910 Bd. 1. 

3; Vgl. Sauerbruch, 1. c. 
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Zwar bleibt während der Respirationsphasen der intrapulmonale 
Luftdruck ja auch nicht immer konstant. Der normalerweise auf 
dem Kapillarnetz lastende Atmosphärendruck steigt bekanntlich bei 
der Exspiration und sinkt bei der Inspiration. Diese Schwankungen 
sind aber wegen des schnellen Ausgleichs der Luft äußerst gering. 
Nach Ewald 1 2 3 ) beträgt der normale Atmungsdruck während der 
Inspiration 1,3 cm H ä O, in der Exspiration 1,7 cm. Viel wichtiger 
als diese minimalen Druckvariationen ist für die Kapazitäts¬ 
änderung der Gefäße der inspiratorische Blähungszustand, der nun 
nicht wie in unseren Versuchen durch Druck auf der Lungen¬ 
innenfläche zustande kommt, sondern vorwiegend durch eine Zug¬ 
kraft von außen, die der Erhöhung des Intrapleuraldruckes ent¬ 
spricht. Bei der von uns angewandten Methodik können also nicht 
physiologische Blähungszustände in bezug auf ihre Kapazitäts¬ 
unterschiede verglichen werden, sondern nur die Wirkung patho¬ 
logischer Druckverhältnisse auf die Lungenzirkulation. Wir 
müssen es also dahingestellt sein lassen, ob die normale inspira¬ 
torische Volum Vergrößerung der Lunge eine von Tigerstedt 8 ) 
und der Mehrzahl der Autoren angenommene Kapazitätszunahme 
oder, wie Cloetta 8 ) meint, eine Abnahme der Blutfüllung zur 
Folge hat. 

Dagegen scheinen die Bedingungen, wie sie durch unsere Ver¬ 
suchsanordnung gegeben sind, in Beziehung gesetzt werden zu 
können zu den Durchblutungsverhältnissen beim Lungen¬ 
emphysem. Nach einer Reihe von Autoren 4 * * ) kommt nämlich die 
Erhöhung des intrapulmonalen Luftdrucks als ätiologisches Moment 
bei der Entstehung des substantiellen Emphysems in Betracht. 
In der ausgebildeten emphysematosen Lunge herrscht dagegen 
nach Tendeloo’s Theorie kein intrapulmonaler Überdruck. Es 
liegen zwar über die Bedeutung des Druckes beim Zustandekommen 
des Emphysems noch keine experimentellen Untersuchungen vor. 
Wenn es sich aber nachweisen ließe, daß das Volumen pulmonum 
auctum beim Emphysem tatsächlich durch Steigerung des Lungen- 
innendrucks entsteht, so müßte man auf Grund unserer Versuchs- 
ergebnisse annehmen, daß die Zirkulation in der emphysematosen 


1) Zitiert nach Sa uerbruch, 1. c. 

2) Tigerstedt, 1. c. 

3) Cloetta, 1. c. 

4) Eppinger, Erg. d. allg. Path. und path. Auat. 1904. — Tendeloo, 

Erg d. inn. Medizin 1910. — Bohr, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 88. — 

Bruns, Jahreskurs f. ärztl. Fortbildung 1911 H. 2. 
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Lunge erschwert ist, im Gegensatz zu Bohr’s Zweckmäßig- 
keittheorie, die im Volumen pulmonum auctum beim Emphysem 
einen kompensatorischen Reflexvorgang sieht, der eine bessere 
Durchblutung der Lunge infolge Erweiterung der Kapillaren ge¬ 
währleisten soll. 

Sucht man dagegen mit Freund die Ursache für das Lungen¬ 
emphysem nicht in der Lunge selbst, sondern in einer primären 
dauernden Inspirationsstellung des verknöcherten Thorax, so kommen 
die vorliegenden Versuchsresultate natürlich nicht mehr in Betracht, 
da sie nur in Parallele gesetzt werden können zu den Wirkungen 
eines Volumen pulmonum auctum, das durch Druck von innen 
entstanden ist, und nicht wie das Freund’sche durch Zug 
von außen. 

II. Über- und Unterdrück bei offenem Thorax. 

Die alte Streitfrage über die Beziehung des Drucks und des 
von ihm bedingten Blähungszustandes zur Lungenzirkulation wurde 
wieder aktuell, als mit Einführung des Druckdifferenzverfahrens 
durch Sauerbruch 1 ) und Brauer 2 ) die Frage zu entscheiden 
war, welche von beiden Methoden, die Sauerbruch’sche Unter¬ 
drück- oder die Brauer'sche Überdruckmethode, die 
zweckmäßigere sei. 

Beide Verfahren dienen bekanntlich dazu, bei chirurgischen 
Eingriffen in die Brusthöhle die schädlichen Folgen des offenen 
Pneumothorax — in erster Linie Lungenkollaps und Dyspnoe — 
zu beseitigen. Die durch Eröffnung des Thorax durchbrochene 
Korrelation der statischen und elastischen Kräfte wird hier wieder¬ 
hergestellt durch eine künstlich erzeugte Druckdifferenz zwischen 
Lungeninnen- und -außenfläche, was sich entweder durch Ver¬ 
minderung des Extrapulmonaldrucks (S a u e r b r u c h) oder Steigerung 
des Intrapulmonaldrucks (Brauer) erreichen läßt. Es wird also 
die elastische Kraft, die bei offener Brusthöhle die Lunge nach 
ihrem Hilus zusammenzieht, überwunden und zwar in dem einen 
F'all durch Druck von innen, im anderen durch Zug von 
außen. Der Effekt ist der gleiche: Der durch die wiederhergestellte 
Druckdifferenz erzielte Blähungszustand erlaubt ein gefahrloses 
stundenlanges Operieren. 

1) Sauerbruch, Mitteilung aus den Grenzgebieten 1904 Bd. 13. 

2) Brauer, Deutsche med. Wochensehr. 1905, Nr. 38. 1906. — Über 

Pneumothorax, Marburger Rektoratsrede 1900. — Therapie der Gegenwart 1908. 
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Der praktischen Einführung der beiden Verfahren standen 
lange hindernd im Wege die Meinungsverschiedenheiten über ihre 
Wirkung auf Zirkulation und Atmung. Umfangreiche experimentelle 
und theoretische Untersuchungen *) wurden zur Beantwortung der 
Frage angestellt, ob der auf verschiedenem Wege erzielte 
Bl äh u n g s z u s t a n d die Zirkulation tatsächlich in 
gleicher Weise beeinflußte, wie Brauer behauptet hatte. 

Zwar war Sauerbruch schon in seiner ersten Mitteilung 
für die physiologische Überlegenheit des Unterdruckverfahrens 
oingetreten und hatte von vornherein auf die prinzipiellen Unter¬ 
schiede in der Wirkungsweise der beiden Methoden hingewiesen. 
Schon vom physikalischen Standpunkt erscheint es unwahrschein¬ 
lich, daß bei einem so kompliziert gebauten Organ wie der Lunge 
die beiden theoretisch zwar gleichartigen, praktisch aber durch¬ 
aus differenten Verfahren die gleichen Zirkulations- und Atmungs¬ 
verhältnisse sollten bedingen können. Wenn es sich um die 
Blähung eines einfachen elastischen Sackes ohne Zwischenwände 
und Ausbuchtungen und vor allem ohne morphologische Ver¬ 
schiedenheiten im Bau der Wandungen handelte, so wäre wohl 
theoretisch gegen die Vorstellung nichts einzuwenden, daß derselbe 
Grad der Lungenblähung und die gleichen Durchblutungsbedin¬ 
gungen durch einen positiven Innendruck wie durch einen gleich 
großen negativen Außendruck erzielt werden könnten. Nun darf 
aber das Lungengewebe mit dem weitverzweigten Gefäß- und 
Bronchialbaum in seiner Abhängigkeit von mechanischen Bedin¬ 
gungen keineswegs mit einem elastischen Sack verglichen werden, 
schon deshalb nicht, weil seine Wandungen nicht aus einer 
homogen zusammengesetzten elastischen Einheit bestehen, sondern 
ein sehr kompliziertes doppeltes Röhrensystem in sich aufnehmen 
müssen. Schon nach diesen Überlegungen kann es also für den 
Effekt der Lungenblähung kaum gleichgültig sein, ob als blähende 
Kraft ein Zug von außen oder ein Druck von innnen in Betracht 
kommt. 

Gegen die zuerst von Brauer behauptete theoretische und 
praktische Gleichheit beider Verfahren erhob sich denn auch bald 
von verschiedenen Seiten lebhafter Widerspruch. Als erster kam 
Tiegel 1 2 ) auf Grund theoretischer Überlegungen und Versuche 


1) Literatur s. bei Sauerbruch, Ergebnisse der Chirurgie u. Orthopädie 
1910 Bd. 1. 

2) Tiegel, Berliner Klinik 1905 H. 209. 
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an einem künstlichen Thoraxmodell zur Überzeugung, daß weder 
für geringere noch für stärkere Grade der Druck- und Zugwirkung 
eine wesentliche Gleichheit bestehen kann, daß vielmehr die 
Kapazität der Lungengefäße in erster Linie abhängig sei vom 
Innen-, weniger vom Außendruck. Für die Brauer’sehe Auf¬ 
fassung traten dagegen Seidel 1 ), Dreyer-Spannaus 2 3 ), 
Schmieden-Brat 8 ) ein. Sie sind im wesentlichen der Ansicht, 
daß die von den Gegnern des Überdruckverfahrens auch experi¬ 
mentell im großen und kleinen Kreislauf festgestellten Zirkulations¬ 
störungen infolge Kompression der Lungenkapillaren durch den 
erhöhten Bronchialdruck entweder belanglos sind oder in gleicher 
Weise auch beim Unterdruckverfahren in Erscheinung treten. 
Hiernach hat man sich also vorzustellen, daß beide Methoden zwar 
den physiologischen Verhältnissen gegenüber die gleichen Ab¬ 
weichungen zeigen, also gewissermaßen leicht pathologische, prak¬ 
tisch jedoch zu vernachlässigende Bedingungen für Atmung und 
Zirkulation schaffen. Dagegen wird nach wie vor, besonders von 
Brauer an der „absoluten Wesensgleichheit“ der beiden Ver¬ 
fahren festgehalten. In seiner letzten Arbeit „Über den gegen¬ 
wärtigen Stand des Druckdifferenzverfahrens“ faßt Sauerbruch 4 ) 
seine Kritik der bestehenden Anschauungen und der jetzt üblichen 
Apparate dahin zusammen, daß zwischen Über- und Unterdruck¬ 
verfahren zwar geringe physiologische Unterschiede bestehen, die 
zugunsten des Unterdrucks sprechen, daß sich hieraus jedoch 
keinerlei Bedenken gegen die Anwendung des Überdrucks ableiten 
lassen. „Die Wahl dieses oder jenes Apparates ist Sache des 
Geschmacks.“ 4 ) 

Hiermit wäre zwar die praktische Seite der Frage erledigt, 
jedoch noch immer nicht die theoretische. Nach wie vor stand 
der einwandfreie experimentelle Beweis für die zuletzt noch von 
Sauerbruch behauptete Ungleichartigkeit der beiden Verfahren 
noch aus. 

In der schon erwähnten Arbeit hat Cloetta 5 ) diesen Nach¬ 
weis versucht. Er führte die Untersuchungen mit seiner Plethys¬ 
mographenmethode an lebenden Lungen aus und zog aus der Re¬ 
gistrierung des Carotisdruckes und des diastolischen Druckes im 

1) Seidel, Mitteilungen ans den Grenzgebieten 1907 Bd. 17. 

2) Dreyer-Spannaus, Beitr. zur kliu. Chir. Bd. 60 H. 1/2. 

3) Schmieden-Brat, Münchener med. Wochenschr. 1908, Nr. 47. 

4) Sauerbruch, 1. c. 

5) Cloetta, Arch. f. exper. Path. u. Ther. 1911 Bd. 66. 
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rechten Ventrikel Schlüsse auf die Wirkung der verschiedenen 
Über- und Unterdruckwerte. Die Ergebnisse dieser Untersuch¬ 
ungen, die an mikroskopischen Präparaten kontrolliert und be¬ 
stätigt wurden, sind kurz zusammengefaßt folgende: 

1. Um die Lunge zu einem bestimmten Volumen auszudehnen, 
ist eine Druckdifferenz zwischen Innen- und Außenfläche nötig. 
Diese Druckdifferenz ist geringer, wenn die Lunge durch negativen 
Außendruck angesogen, als wenn sie durch positiven Innendruck 
gebläht wird. Bei gleicher Höhe des negativen und positiven 
Druckes wirkt also der erstere intensiver, und zwar hat der Zug 
von außen einen um 30°/ 0 größeren Effekt als der gleiche Druck 
von innen. 

2. Bei der Blähung der Lunge durch die Druckdifferenzver¬ 
fahren tritt eine Behinderung der Zirkulation ein, die größer ist 
beim Überdruck als beim Unterdrück. Hieraus ergibt sich als 
Gesamtresultat: „Die rein isolierten Wirkungen von Über- und 
Unterdrück auf das Lungengewebe und die Zirkulation sind nicht 
gleichwertig, sondern der Überdruck bedingt eine stärkere Schä¬ 
digung.“ 1 ) 

Mit dem Nachweis dieser anscheinend noch gar nicht beach¬ 
teten verschiedenen Wirkung von Über- und Unterdrück auf den 
Grad der Lungenblähung war überhaupt erst die Grundlage ge¬ 
schaffen für eine vergleichende Beurteilung der beiden Druckdiffe¬ 
renzverfahren. Bei den bisherigen Untersuchungen hatte man in¬ 
folge Anwendung desselben Druckes auf der Lungeninnen- und 
-außenfläche ganz verschiedene Blähungsgrade in ihrer Wir¬ 
kung auf die Zirkulation verglichen. Erst die plethysmographische 
Versuchsanordnung ermöglichte die Feststellung und Berücksich¬ 
tigung dieser Differenz in der Wirkungsweise der beiden Ver¬ 
fahren. 

Eine Nachprüfung dieser für die Beurteilung der konkurrie¬ 
renden Methoden grundlegenden Beobachtung mit einer anderen 
Versuchsanordnung erschien um so mehr erwünscht, als die große 
Kompliziertheit der Cloetta’schen Technik* die, wie der Autor 
selbst zugibt, manchen Versuch mißlingen ließ, doch einige Zweifel 
an der Gültigkeit der Resultate aufkommen läßt. 

Ich möchte darauf hinweisen, daß schon Schmieden 2 ) die 
-Forderung aufstellte, die vorhandenen Unterschiede der Druck¬ 
differenzverfahren durch Blutgasanalysen klar zu legen. Tatsäeh- 

1) Cloetta, 1. c p. 464. 

2) Schmieden, 1. c. 
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lieh lassen sich mit der Heß’schen Methode die Cloetla- 
schen Resultate bestätigen. 

Während Cloetta bei seiner Methode durch verschieden 
großen Über- und Unterdrück den gleichen Grad der Lungen¬ 
blähung herstellt, gingen wir aus technischen Gründen den umge¬ 
kehrten Weg: Durch gleiche positive und negative Druckwerte 
wurden verschieden große Blähungsgrade geschaffen und aus 
dem Vergleich der Blutproben Schlüsse auf die Durchblutungsgröße 
gezogen. 

Der Gang der Versuche gestaltete sich folgendermaßen: Nach der 
ersten Blutentnahme bei normaler Atmung der beiden Lungen und einer 
zweiten bei isolierter Stickstoffatmung der linken Lunge, wurde ein links¬ 
seitiger offener Pneumothorax angelegt. Eine 1—2 cm lange Spalt¬ 
öffnung im 3.—4. Interkostalraum genügte, um 
die Atembewegungen der Lunge hinreichend gut 
beobachten zu können. Ehe es zum Kollaps der 
linken Lunge kam, wurde der Intrapulmonal¬ 
druck auf dieser 8eite erhöht und nach einigen 
Minuten die dritte Blutprobe entnommen. Während¬ 
dessen war auf dem Thoraxspalt eine kleine Glas¬ 
glocke (Fig. 2) luftdicht angebracht worden, was 
in technisch einfachster Weise dadurch erreicht 
werden konnte, daß Muskulatur, Fascie und Haut 
tabaksbeutelartig über die falzförmige Einschnü¬ 
rung des unteren Glockenrandes hinübergezogen 
und mit Klemmen in dieser Lage fixiert wurden. Die Verbindung des 
linken Pleuraraumes mit der Atmosphäre und einem Wassermanometer 
geschah durch zwei Ansätze an der Glaskuppe. 

Im Anschluß an die dritte Blutprobe wurde nun der positive Innen¬ 
druck abgelassen und durch Ansaugen an der einen Ansatzöffnung ein 
dem angewandten positiven Innendruck gleich großer negativer Außen¬ 
druck in der Glasglocke und damit auch über der linken Lunge her¬ 
gestellt. Auf diese Weise konnten Kollaps und Druckscbwankungen 
vermieden werden und die Stickstoffatmung durch die Bronchialkanüle 
des ganzen Versuchs ohne Unterbrechung aufrecht erhalten werden. 

Nach den Cloetta’schen Befunden war bei negativem Außen¬ 
druck eine wesentlich stärkere Lungen bläh uug zu erwarten als 
bei dem entsprechenden intrapulmonalen Überdruck. In der Tat 
konnte folgender Befund erhoben werden: Wählte man den Inn en¬ 
druck so groß, daß die linke Lunge den Pleuraraum ganz aus¬ 
füllte, so wurde durch den gleich großen negativen Außendruck 
das Lungengewebe zungenartig aus dem Thoraxspalt herausge¬ 
sogen. Umgekehrt, wenn durch einen anfänglichen Unterdrück 
die Pleuren zur Berührung gebracht waren, so ließ der gleiche 
Intrapulmonaldruck die Lunge merklich zusammensinken und einen 


Fig. 2. 
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Pleuraspaltraum entstehen. Die verschiedenen Wirkungen 
des Über- und Unterdrucks auf den Grad der Lungenblähung 
waren hiermit erwiesen. Ferner bestätigten die gasanaly¬ 
tischen Untersuchungen der Blutproben, daß auch die Zir¬ 
kulation in verschiedener Weise durch den Druck 
von innenund den dynamisch gleichen Zug von außen 
beeinflußt wurde. 

Die folgenden Zahlen geben wieder den Sauerstoffgehalt der 
Blutproben in Volumprozenten an (Tabelle II). 

_ Tabelle II. _ 

Geschlossener Thorax ' Pneumothorax 


Atmospbärendruck 

Überdruck 

Unterdrück 

Druck 

Normale 

Atmung 

Stickstoff- Atmung 

cm H* 1 

17,98 

13,76 

9.91 

9,18 

4 cm 

16,9 

14,2 

13,5 

12,58 

7 cm 

17,4 

13,8 

| 9,68 

9,12 

9 cm 

13,16 

9,64 

8,48 

6,38 

9 cm 

16,5 

14,08 

11,52 

9,47 

10 cm 


Zu dieser Tabelle ist zu bemerken, daß die Reihenfolge der 
Blutentnahmen nicht in jedem Fall der hier gegebenen Zusammen¬ 
stellung entspricht, die nur der Übersichtlichkeit halber in dieser 
Form gewählt wurde. So erfolgte z. B. im 2. und 4. Versuch die 
Blutprobe bei Unterdrück vor der bei Überdruck, woraus also ein 
Steigen des Sauerstoffgehaltes auch im Verlauf des Versuchs hervor¬ 
geht. In jedem Fall läßt ein Vergleich der Sauerstoff werte für 
Über- und Unterdrück deutlich erkennen, daß der Sauerstoff¬ 
gehalt des Blutes bei positivem Innendruck größer 
ist als bei gleichem negativen Außendruck. Auf Grund 
der im methodischen Teil dargelegten Überlegungen darf aus diesen 
Werten folgendes geschlossen werden: Beim intrapulmonalen 
Überdruck fließt weniger Blut durch die Stickstoff 
atmende Lunge als bei gleich großem extrapulmo¬ 
nalen Unterdrück, mit anderen Worten: Das Brauer’sche 
Überdruckverfahren schafft ceteris paribus-schlech¬ 
tere Durchblutungsbedingungen in der geblähten 
Lunge als das Sauerbruch’sche Unterdruckverfahren. 

Das war auch das Ergebnis von Cloetta’s Untersuchungen 
über die Druckdifferenzverfahren (vgl. p. 397). Ihre Bestätigung 
durch eine auf ganz anderen Prinzipien und Überlegungen aufge- 
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bauten Versuchsanordnung macht es wahrscheinlich, daß auch die 
übrigen mit der plethysmographischen Methode erhobenen Befunde 
als einwandfrei zu betrachten sind, trotzdem sie den herrschenden 
Anschauungen durchaus widersprechen. 1 ) Leider erlaubte die gegen¬ 
wärtige technische Ausbildung der Heß’sehen Methode bisher 
noch nicht die Nachprüfung des schon erwähnten, interessantesten 
Ergebnisses der Clo etta’schen Versuche, wonach sowohl Exspira¬ 
tionszustand wie auch Kollaps der Lunge für die Durchblutung 
günstigere Bedingungen schaffen sollen als ihre inspiratorische 
Aufblähung. 


Zusammenfassung. 

Mit der von Heß angegebenen Bestimmung der Durchblu¬ 
tungsgröße der lebenden Lunge ließ sich durch Blutgasanalyse 
folgendes feststellen: 

1. Bei geschlossenemThorax ist die Kapazität der 
Lungenkapillaren abhängig vom intrapulmonalen 
Druck. Bei Erhöhung findet eine schlechtere, bei 
Erniedrigung eine bessere Durchblutung statt. 

Die Verhältnisse in vivo entsprechen also prinzipiell durchaus 
den Befunden, die schon früher an herausgeschnittenen Lungen er¬ 
hoben wurden. 

2. Bei offenem Thorax ist der Blähungseffekt des 
extrapulmonalen Unterdrucks größer als der des 
gleichen intrapulmonalen Überdrucks. 

Diese von Cloetta mitgeteilte Beobachtung wird bestätigt. 

3. Bei offenem Thorax findet bei intrapulmonalem 
Überdruck eine schlechtere Durchblutung derLunge 
statt als bei gleich großem extrapulmonalem Unter¬ 
drück. 

Damit ist am lebenden Organ der experimentelle 
Beweis erbracht für die physiologische Überlegen¬ 
heit des Sauerbruch’sehen Unterdruckverfahrens 
gegenüber dem Brauer’schen Überdruckverfahren. 

Es sei mir gestattet, Herrn Prof. Morawitz für die An¬ 
regung zu dieser Arbeit und das tätige Interesse am Verlauf der 
Versuche auch an dieser Stelle herzlichen Dank zu sagen. 

1) Vgl. hierzu Tigerstedt, Ergebnisse der Physiologie Bd. 2. — Bruns, 
Deutsches Arcli. f. klin. Med. 1912 5. u. 6. H. 
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Aus dem Russell Sage pathologischen Institut zu New York. 

(Direktor: Dr. Horst Oertel.) 

Über Blutnngsanämie. 

Von 

Dr. Lindsay S. Milne. 

(Mit Tafel II—IV.) 

Während der letzten Jahre ist viel über das Verhältnis der 
toxischen zur hämorrhagischen Anämie gestritten worden. Bei der 
perniziösen Anämie im besonderen hat man versucht festzustellen, 
ob die Blutveränderungen auf toxischen Ursachen beruhen, oder 
ob sie nur den Ausdruck eines starken Blutverlustes mit Blut¬ 
regeneration darstellen. Die Verabreichung von Substanzen wie 
Phenylhydrazin verursacht allerdings Bilder, die mit denen bei der 
perniziösen Anämie beinahe identisch sind. Bei derartigen toxischen 
Anämien findet sich eine bedeutende Verminderung in der Anzahl 
der roten Blutkörperchen und das Hämoglobin ist gleichfalls stark 
im Verhältnis zur Anzahl der roten Zellen gesunken, manchmal 
allerdings auch als proportional vermehrt angegeben worden. Auch 
Polychromatophilie und kernhaltige rote Blutkörperchen sind viel¬ 
fach beschrieben worden. Desgleichen scheint basophile Körnung 
in Erythrocyten nicht selten beobachtet zu sein. Schließlich ist 
bei toxischen Anämien auch eine extra medulläre Entwicklung 
myeloiden Gewebes in der Milz und Leber erzeugt worden, also 
ganz ähnliche Veränderungen wie bei der perniziösen Anämie. 

Für die reine Blutungsanämie hat man nun gewisse Unter¬ 
schiede angegeben, die von manchen Autoren als fundamental an¬ 
gesehen werden. Itami, Ritz, Morawitz und Meyer fanden 
bei den toxischen Anämien eine viel schnellere Blutregeneration 
als bei gleich schweren Blutungsanämien. In 8 bis 10 Tagen 
entwickelten sich bei Kaninchen, die mit Pheuylhydrazin oder 
anderen Giften behandelt worden waren, bereits myeloide Ver¬ 
änderungen in der Milz und Leber. Nach Blutung fanden da¬ 
gegen extramedulläre Wucherungen nicht vor 3 bis 4 Wochen 

Deutsch«« Archiv für klin. Medizin. 109. ßd. 26 
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statt und selbst dann nur gering und manchmal überhaupt nicht. 
Diese große Schnelligkeit der Regeneration bei toxischen An¬ 
ämien betrachtete 11 a m i als durch das untergehende Blut her¬ 
vorgebracht, und versuchte diese Annahme dadurch zu begründen, 
daß er bei Blutungsanämie die Regenerationsfähigkeit durch In¬ 
jektion gewaschener roter Blutkörperchen in die Peritonealhöhle er¬ 
höhen konnte, während Serum keinen solchen Einfluß besaß. 

Weiterhin soll der Hämoglobingehalt bei Blutungsanämie nicht 
erhöht, sondern niedriger sein, da das Hämoglobin langsamer als 
die Erythrocyten regeneriert. Während nach Blutung Polychromato- 
philie konstant bei Regeneration der roten Blutkörperchen sich 
nachweisen läßt, ist bei toxischen Anämien nur basophile Körnung 
des Erythrocytenprotoplasmas beobachtet worden. Ja, man hat die 
letztere geradezu als charakteristisch für die toxische Anämie hin- 
gestellt. 

Um zu untersuchen inwieweit die Blutung zu einer bestimmten 
Form der Anämie führt und um die Regenerationsprozesse dabei 
zn verfolgen, habe ich 24 Kaninchen und 6 Katzen durch wieder¬ 
holtes Bluten anämisch gemacht. Einzelnen der Tiere wurden 
kleine Mengen Blutes täglich entzogen, anderen größere Quantitäten, 
und schließlich manchen in Intervallen. Blut zur Untersuchung 
wurde aus den Ohrvenen ohne Narkose entnommen und so das 
Blutbild durch nichts beeinflußt. Die folgenden Tafeln zeigen als 
Beispiele die posthämorrhagischen Veränderungen und die Regene¬ 
rationsfähigkeit des Blutes. 

Tabelle I. Kaninchen Nr. 1. 


Datum 

Menge der 
Blutung 

ccm 

Hämoglobin 

% 

Rr ' Blut- ' 
körperchen 

! 

Bemerkungen 

13. Sep;t. 

10 

i 

89 

5 160000 

Gewicht 1605 g. 

14. * 

10 

68 

2 870000 

Keine kernhalt. Erythrocyten. 

15. „ 

10 

75 

3 990 <XK) 

Inn n 

16. „ 

10 

58 

3070000 

Einige Erythrocyten mit baso¬ 
philen Granula, aber keine 
mit Kernen. 

18. „ 

10 

42 

2 660 000 


19. „ 

_ 

37 

2 700 000 


22. „ 

10 

45 

3 370 000 

I 

25. „ 

_ 

48 

3 920 000 

i 

27. „ 

— 

45 

i 4 180000 

Keine Kornchenzellen. 

2. Okt. 


65 

' 5 430 000 


5- „ 

10 

62 

: 4 400000 


7- „ 

10 

57 

4060000 


9- „ 

10 

— 

— 

| Gewicht 1620 g. 
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Datum 

( Menge der 
Blutung 

ccm 

Hämoglobin 

°/o 

Bote Blut¬ 
körperchen 

Bemerkungen 

i 

1 

11. Okt. 

10 

50 

4 200 000 


1H. „ 

10 

48 

4500000 

Wenige feinkörnige, aber keine 

16. „ 

10 

58 

4 360 000 

kernhaltige Erythrocyten. 

18. „ 

10 

57 

4 850000 

Große Anzahl basophiler kör- 

20. „ . 

10 

55 

4 880 000 

niger Erythrocyten. 

| 

28. „ 

10 

70 

5180000 


31. „ 

10 

74 

5 580000 

| 

4. Nov. 

10 

— 



6- „ 

10 

57 

4 620000 

Keine Körnchenzellen. 

9. „ 

10 

66 

4 650000 

}»• » 

20 

59 . 

5 830000 


18. Dez. 

10 

74 

5610 000 


» » 

10 

68 

6120000 



10 

62 

5 190 000 


o. Jan. 

— 

52 

4 460 000 

j Gewicht 1675 g. 

i 

1 

1 

! ; 

Tabelle II. 

Kaninche 

Keine auffallende Lipämie zu 
irgendwelcher Zeit. 

n Nr. 2. 

16. Sept. [ 

20 

94 

4 910000 

Gewicht 1255 g. 

19. „ 

16 

— 

_ 

22. „ ! 

10 

88 ; 

2320 000 


25 n 

— 

30 

2 710 (J00 


27. » 

— 

36 

2 86001,0 


20. „ 

— 

35 

2460000 


2. Okt. 

— 

43 

4 380000 

Vereinzelte körnige Erythro- 

1 " | 

20 

56 

4 460000 

cyten. 

H. ” 

16 

38 i 

3 540 000 

Nur Spur von Fett im Serum. 

13. „ 

— 

27 

3400000 

18. „ 

20 

36 ! 

3 750000 

2% Fett im Serum. 

™ » 1 

— 

28 i 

2640 000 

n 

20 

34 , 

2 720000 

Gewicht 907 g. 

23. „ 

— 

18 1 

1850000 

10% Fett im Serum. 


Die Resultate dieser Serie ergaben, daß nach Blutung das 
Hämoglobin bedeutend langsamer als die Erythrocyten zur Norm 
zurückkehrt. Zwei oder drei Tage nach Beginn der Blutung er¬ 
scheinen eine große Anzahl kernhaltige rote Blutkörperchen im 
Serum. Tritt später ein Stadium der Erschöpfung ein, so ist die 
Anzahl roter Blutkörperchen vermindert. Anisocytose ist ausge¬ 
sprochen, es finden sich sehr kleine und sehr große Zellen. Diese 
neugebildeten Zellen erscheinen stark basophil und besitzen nur 
eine geringe Menge Hämoglobin. So weit der Prozeß sich ver- 
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folgen läßt, nehmen diese Zellen an Hämoglobin zu, so daß sie 
schließlich den normalen roten Blutkörperchen gleichen. Die Poly- 
chromatophilie ist also kein toxisch degenerativer Zustand, wie von 
manchen angenommen worden ist, sondern eine ganz bestimmte 
Phase der Blutregeneration. 

In den meisten Fällen zeigte sich nun zu verschiedenen Zeiten 
basophile Körnung der roten Blutkörperchen (Fig. 1 u. 2); einige¬ 
mal waren diese Zellen sogar in großer Anzahl vertreten. Es war 
dies eine auffällige und überraschende Erscheinung, da dieser Zu¬ 
stand ja nur für toxische Anämien charakteristisch sein soll. In 
manchen Fällen erschienen diese Zellen im Blute schon am dritten 
Tage nach Beginn der Blutung und waren später in größerer Zahl 
zu finden. Sie erschienen durchaus nicht bloß bei Zuständen 
schwerer Anämie, sondern auch da, wo die Anzahl der Blut¬ 
körperchen ziemlich hoch war. Nur selten fand die basophile Kör¬ 
nung sich in kernhaltigen roten Zellen, außer im Beginn ihres 
Erscheinens, wo man Zellen mit basophilen Granula und Kernen 
oder wenigstens Kernüberbleibsel sah (Fig. 3 u. 4). Bemerkens¬ 
wert bei jungen Formen ist Unregelmäßigkeit und Grobheit der 
Granula. Später findet man viel feinere Körnchen und schließlich 
verschwinden auch diese. Wurde bei Kaninchen, die basophile 
Körnung von Erythrocyten zeigten, die Blutung eingestellt, so ver¬ 
schwanden diese Zellen gewöhnlich in ein paar Tagen. In drei 
Fällen blieben sie jedoch 3 bis 6 Wochen bestehen, obgleich bei 
zwei von ihnen die roten Blutkörperchen zu normalen Werten 
zurückgekehrt waren. 

Entstehung und Bedeutung dieser basophil granulierten roten 
Blutzellen sind wie bekannt umstrittene Fragen. G r a w i t z hielt sie 
für den Ausdruck degenerativer Vorgänge im Zellprotoplasma oder 
Hämoglobin. Nägeli dagegen hielt die Granula für Kernderivate, 
und Morawitz u. Blumenthal, Askanazy, Engel, Morris, 
Meyer u. Speroni, Schwartz und beinahe alle anderen mo¬ 
dernen Autoren stimmen damit überein. Morawitz nimmt aber 
an, daß es sich um einen regenerativen Vorgang handle, bei dem 
der Kern durch toxische Einflüsse zerstört worden ist. Ein ziemlich 
ähnlicher Befund ist von Howe 11 erhoben worden, der im Blute 
von Katzen nach schwerer Blutung viele Blutkörperchen fand, die 
Kernteile enthielten. Er nahm an, daß in der Regenerationsge¬ 
schwindigkeit Teile des ausgestoßenen Kernes zurückgeblieben 
seien. Auch Schmauch hat „endoglobuläre Körperchen“ be¬ 
schrieben, die er im Blute von Katzen nach Blutung oder Vergif- 
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tung durch Pyridin oder Bothriocephalusextrakt fand. Jolly be¬ 
richtete über ähnliche Bilder im Blute neugeborener Ratten und 
Mäuse, auch daß sie bald nach der Geburt verschwinden. Jeden¬ 
falls spricht die Tatsache, daß Erythrocyten mit basophiler Kör¬ 
nung im Blute nach reiner Blutung gefunden werden, ganz ent¬ 
schieden gegen eine toxische Entstehung derselben. 

Eng mit der Frage nach der Herkunft dieser Zellen ist die 
des Verschwindens des Kernes der roten Blutkörperchen überhaupt 
verknüpft. Im erythroblastischen Knochenmark sind die jungen 
Formen roter Blutzellen von Lymphocyten beinahe gar nicht zu 
unterscheiden. Bald erscheinen sie aber größer und werden hämo¬ 
globinhaltig. In manchen Zellen kann bereits ein bedeutender 
Hämoglobingehalt vorhanden sein, ehe der Kern verschwindet. 
Gewöhnlich sieht man jedoch große, blaß basophile Zellen ohne 
erkennbaren Kern in großer Anzahl im Blut und Knochenmark, 
die erst später hämoglobinhaltig werden. Die Entwicklung dieser 
großen Zellen läßt das Schicksal des Kernes mit größerer Sicher¬ 
heit verfolgen. 

Der Kern wird sicher nicht ausgestoßen, sondern verliert nur 
nach und nach das Chromatin und verschwindet auf diese Weise. 
Während dieses Vorganges wird das Chromatin körnig und gelaugt 
manchmal in das den Kern umgebende Protoplasma. Während 
aber im Knochenmark basophile feinkörnige rote Blutzellen nicht 
angetroffen werden, sieht man im Blute, wie schon erwähnt, alle 
möglichen Übergänge vom grobkörnigen jungen Zustande der auch 
im Knochenmark zu beobachtenden Formen zu denen mit feinster 
Körnung. Bemerkenswert ist ferner, daß im Knochenmark, wo 
Blutzellen schnell gebildet werden, Erythrocyten häufig zwei oder 
mehr Kerne besitzen. Der eine dieser Kerne ist manchmal viel 
kleiner als der andere, oder es finden sich sogar kleine runde 
Chromatinkörperchen um den Kern. Es ist jedenfalls möglich, 
daß, derartige junge Zellen, wenn sie in den Blutstrom gelangen, 
zu basophil gekörnten kernhaltigen roten Blutkörperchen ver¬ 
wandelt werden können. Es deutet auch dies darauf hin, daß die 
basophil granulierten roten Blutkörperchen eine Regenerationsphase 
und keine toxische Abtötung des Kernes darstellen. Schwerer ist 
zu beantworten, warum derartige Zellen so unregelmäßigerscheinen, 
und man kann nur annehmen, daß der ganze Prozeß der Blut¬ 
regeneration unregelmäßig schubweise und mit großer Schnellig¬ 
keit vor sich geht. 

Die Färbbarkeit der basophilen Körner in den roten Zellen 
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ist von einigen Autoren als vom Kern verschieden beschrieben 
worden. Bei Anwendung einer Pyroninmethylgrün-Farblösung 
fanden sie, daß die Granula sich violett, der Kern dagegen blau 
färbt. Es spricht dies aber durchaus nicht gegen die Abkunft 
dieser Körner vom Kern, da es doch bekannt ist, daß man in 
mehrkernigen Zellen häufig den einen blau, den anderen rötlich 
violett findet. Seht gut sieht man dies an mehrkörnigen Erythro- 
cyten, besonders auch an Leberzellen, bei denen zwei verschieden 
färbbare Kerne gar nicht zu den Seltenheiten gehören. Man muß 
also etwaige Eigenheiten bei der Färbung mit berücksichtigen 
und sich bei der Beurteilung morphologischer Verhältnisse einer 
gewissen Unsicherheit bei Färbungen immer bewußt bleiben. In 
dieser Hinsicht ist es interessant, daß gewisse Beizen Strukturen 
in normalen roten Blutkörperchen erscheinen lassen, die man sehr 
wohl für Kerne halten kann. Die folgende Methode diene als 
Beispiel: 

Man fixiere den Blutausstrich in einer gesättigten Lösung von 
Quecksilbersublimat für 1 Minute, wasche gut in Wasser, bringe ihn in 
1 °/ 0 wässerige Bosinlösung auf 3 Minuten, wasche wieder, behandle 
weiter mit gesättigter Lösung von essigsaurem Kalium für 1 Minute, 
wasche in Wasser, beize 5 Minuten lang in einer 1 °/ 0 Lösung von 
Phosphormolybdänsäure, wasche gut in Wasser aus und färbe nun in 
1 °/ 0 wässerigem Methylenblau für 3 Minuten. 

Die Phosphormolybdänsäure scheint dabei eine eigenartige Wirkung 
auf den zentralen Teil der roten Zellen auszuüben, so daß die Nach¬ 
behandlung mit Methylenblau eine tiefe Blaufärbung dieses Zellteiles be¬ 
dingt (Fig. 6). Untersucht man so angefertigte Präparate, so kann man 
sich leicht davon überzeugen, daß es sich weder um einen Niederschlag 
noch um Refraktionsänderung handelt, der gefärbte Teil erscheint außer¬ 
ordentlich gut definiert und umschrieben. Derartige Färbungen lassen 
sich beim Menschen- und Kaninchenblut leicht darstellen. Beim Menschen¬ 
blut ist der färbbare Zentralkörper relativ größer als beim Kaninchen. 
Um was es sich dabei handelt, wage ich vorläufig nicht zu entscheiden. 
Bei anderen Zellen würde man nicht anstehen diese färbbaren Gebilde 
als Kerne anzusprechen. 

Der Widerstand der roten Blutkörperchen gegen hypotonische 
und hypertonische Salzlösungen scheint bei der Blutungsanämie 
von der Norm nicht nennenswert verschieden zu sein. In meiner Serie 
war er weder erhöht noch vermindert, obgleich Itami und Pratt 
einen gering erhöhten Widerstand nach Blutung beobachteten, bei 
toxischer Anämie verursachte dagegen selbst destilliertes Wasser 
keine Hämolyse. 

Die extramedulläre Markbildung ist bei Blutungsanämie ge¬ 
wöhnlich relativ gering. Itami. Morawitz u. Bl um ent hat 
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und Rehn konnten sie selbst bei schwerer Anämie kaum hervor¬ 
bringen. Sicherlich ist in den Frühstadien nach starken Blutungen 
niemals eine so ausgedehnte myeloide Wucherung als bei toxischen 
Anämien beschrieben worden. Dagegen scheint es, als ob die bei 
der toxischen Anämie beobachteten extramedullären sogenannten 
Markbildungen aus Endothelwucherungen bestehen, bei denen die 
größte Anzahl der Zellen sich gar nicht zu Erythroblasten ent¬ 
wickelt. Bei mäßiger Blutungsanämie finden sich nach ungefähr 
drei Wochen zahlreiche kleine Klumpen myeloider Zellen in den 
Leberkapillaren. Das gleiche gilt für die Milzsinusoide. Nach 
längerer Zeit findet sich aber ganz ausgesprochene Markbildung. 
Nach zwei Monaten z. B. existierten bei Kaninchen, denen dreimal 
wöchentlich 20 ccm Blut abgezapft worden waren, große, gut defi¬ 
nierte myeloide Wucherungen, die sicher nicht entzündlichen oder 
parasitären Ursprungs waren. Bei zwei dieser Kaninchen waren 
die Myeloidheerde zahlreich und sehr groß und hinterließen ganz 
den Eindruck von Knochenmark (Fig. 7). Auch die Milz, die nur 
mäßig vergrößert war, bot ausgedehnte Anzeichen von Blutregene¬ 
ration. Selbst in der Niere sind nach lang andauernder Blutungs¬ 
anämie zahlreiche myeloide Herde zwischen den Harnkanälchen zu 
bemerken, besonders in den Teilen der Pyramiden, die der Rinde 
anliegen. Wird ein Tier sehr schnell schwer anämisch gemacht, 
so wird die Regenerationsfähigkeit anscheinend erschöpft die Neu¬ 
bildung geht dann nur sehr langsam vor sich und ist nur selten 
ausgesprochen extramedullär. 

Was nun den Fettgehalt des Blutes bei hämorrhagischer 
Anämie betrifft, so haben Morris und Boggs gefunden, daß 
Lipämie bei genügend schwerer Anämie ein konstantes Phänomen 
ist. In meiner Serie erschien Fett im Blute aller Kaninchen 
wenn die Erythrocytenzahl unter 2000000 und das Hämoglobin 
unter 30 sank. Manchmal ist Fett in genügender Menge vor¬ 
handen, um das Serum zu trüben oder gar milchig erscheinen zu 
lassen. Es fanden sich von 4 bis 6 °/ 0 bei schweren Anämien und 
bei einem Kaninchen mit sehr niedriger Blutkörperchenzahl fand 
sich sogar 10% Fett im Serum. Dabei ließ sich das Fett, ent¬ 
gegen den Resultaten von Morris und Boggs, mit Äther aus- 
ziehen und färbte sich mit Osmiumsäure schwarz. Diese Lipämie, 
die im Verhältnis zur Anämieschwere aufzutreten scheint, beruht 
wahrscheinlich auf ungenügender Gewebsoxydation. 

Sank die Blutkörperchenzahl nicht unter 3000000 und das 
Hämoglobin unter 45 °; 0 , so nahmen die Kaninchen an Gewicht zu. 
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Bei geringeren Werten trat eine deutliche Abmagerung ein. Fett¬ 
infiltration innerer Organe war hei den Fällen mit Lipämie ge¬ 
wöhnlich. Die Leber insbesondere zeigte häufig ausgedehnten Sub¬ 
stanzverlust. Die zentral gelegenen Leberzellen verfetteten aus¬ 
gedehnt und gingen ganz zugrunde, so daß schließlich nur noch 
erweiterte Blutkapillaren zu erkennen waren. Bei sehr schweren 
Anämien erstreckte sich dieser Vorgang bis zur Peripherie der 
Läppchen, und es blieben nur noch dünne Streifen intakter Leber¬ 
zellen an dem Glisson’schen Interlobulargewebe übrig. Anscheinend 
werden in solchen Fällen nur gerade noch die ganz peripher ge¬ 
legenen Zellen der Leberläppchen ausreichend ernährt. Die Ver¬ 
fettung innerer Organe und zentrale Lebernekrosen werden im all¬ 
gemeinen als charakteristisch für perniziöse Anämie und vielfach 
als Ausdruck toxischer Einflüsse angesehen. Wie wir besprachen, 
können sie aber auch bei reiner Blutungsanämie auf Grund schwerer 
Blutarmut und der dadurch bedingten ungenügenden Gewebs- 
oxydation auftreten. Zu erwähnen ist schließlich noch, daß ge¬ 
ringe Pigmentation innerer Organe, etwas stärkere in den Ge¬ 
fäßen und zeitweilig starke Pigmentation der Milz beobachtet 
wurden. 

Zusammenfassung. 

Bei Blutungsanämien regeneriert sich das Hämoglobin viel lang¬ 
samer als die roten Blutkörperchen, aber der Färbeindex steigt nie 
über 1. Die Widerstandsfähigkeit der Zellen ist nicht vermehrt. 
In jungen sich entwickelnden Erythrocyten scheint das Chromatin 
der Kerne verloren zu gehen, der Kern wird aber nicht ausge¬ 
stoßen. Basophile Körnung der Erythrocyten ist häufig und wird 
wahrscheinlich durch Ausscheiden von Chromatinteilchen des Kernes 
in das umgebende Protoplasma bedingt. Die direkte Ursache dieses 
Vorganges dürfte in der Schnelligkeit und Dauer des Regenera¬ 
tionsprozesses liegen. Sie erklärt auch das unregelmäßige Auf¬ 
treten dieser Zellen. Extramedulläre myeloide Wucherung ist ge¬ 
wöhnlich gering, kann aber nach schwerer und anhaltender Blu¬ 
tung beträchtlich werden. Lipämie tritt nachdem Rückgang von 
Blutkörperchen und Hämoglobin unter ein gewisses Niveau ein. Der 
größte Teil des Serumfettes läßt sich mit Äther ausziehen und mit 
Osmiumsäure schwarz färben. Ausgedehnte Fettinfiltration innerer 
Organe nebst zentraler Nekrose der Leberläppchen wird beobachtet, 
desgleichen geringe Pigmentation innerer Organe, die unter Um¬ 
ständen, besonders in der Milz, stark werden kann. 
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Obgleich also geringe Unterschiede bestehen, können doch alle 
charakteristischen Veränderungen toxischer Anämie auch durch 
Blutung hervorgerufen werden. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel II—IV. 

Fig. 1. Basophile Körnung von Erythrocyten aus dem Blute eines Kaninchens, 
welches während 2 Monate durch wiederholtes Bluten mäßig anämisch gehalten 
wurde (Vergr. 1200). 

Fig. 2. Basophile Körnung von Erythrocyten im Blute eines Kaninchens, 
welches 1 Monat mäßig anämisch gehalten wurde (Vergr. 1100) s. Tafel I. 

Fig. 3. Kernhaltige rote Blutkörperchen, die zugleich basophile Granula im 
Cytoplasma aufweisen. Vom Blute eines Kaninchens, dem täglich 20 ccm ab¬ 
gezapft wurden. Zustand nach 4 Tagen (Vergr. 1400). 

Fig. 4. Blutausstrich eines Kaninchens 4 Tage nach Beginn der Blutung 
von 20ccin täglich. Ausgesprochene Polychromatophilie und Anisocytose. Zahl¬ 
reiche basophil gekörnte Erythrocyten, teilweise sehr grob granuliert. In einer 
dieser Zellen läßt sich ein blaßer Kern erkennen. 

Fig. 5. Blutausstrich eines Kaninchens 8 Tage nach Beginn der Blutung 
von 20 ccm jeden anderen Tag. Ein rotes Blutkörperchen zeigt ausgesprochene 
grobe basophile Körner. Zwei andere lassen feinere Körnung erkennen. 

Fig. 6. Blutausstrich eines gesunden Kaninchens mit Eosinmethylenblau, 
nach vorheriger Beizung mit Pbosphormolybdänsäure gefärbt. Pas Zentrum der 
roten Blutkörperchen zeigt exquisite gut definierte basophile Struktur (Vergr. 
1500). 

Fig. 7. Schnitt einer Kaninchenleber, 2 Monate nach Beginn der Blutung 
von 20 ccm 3 mal wöchentlich. Zeigtausgedehnte rayeloide Wucherung, die sich 
in zahlreichen Herden durch die Leber zogen. Auch Milz und Nieren wiesen 
gleich ausgedehnte Zeichen von Blutregeneration auf (Vergr. 210). 
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Besprechungen. 

1. 

A. Schittenhelm u. W. Weichardt, Der endemische Kropf 
mit besonderer Berücksichtigung des Vorkommens 
im Kgr. Bayern. Berlin, J. Springer, 1912, 128 S. 

Die Verf. haben sich bemüht, durch eingehende Erkundigungen bei 
den Medizinalbeamten und den Lehrern, durch Verwertung der Aus¬ 
hebungslisten und durch sorgsame persönliche Durchforschung der 
wichtigsten Distrikte eine genaue Übersicht über die Verbreitung des 
Kropfes in Bayern zu gewinnen. 

Ihre Zusammenstellung ergibt, daß der Kropf hauptsächlich in den 
Gebirgsgegenden vorkommt, und daß besonders drei Teile des Landes 
befallen sind, nämlich 1. die Alpen und ihre Ausläufer, 2. das Donau¬ 
tal zwischen Regensburg und Passau und der bayerische Wald, 3. die 
Gegend von Rothenburg o. T. 

Am verbreitetsten findet sich der Kropf überall hei den Schulkindern, 
in einzelnen Gegenden sind 77 °/ 0 der Kinder befallen. Die Häufigkeit 
nimmt gewöhnlich zu bis etwa zum 13. Jahr (in einem Ort bis zu 89 °/ 0 ), 
von da ab sinkt sie wieder deutlich ab; hieraus erklären sich die relativ 
niederen Zahlen der Aushebungslisten. 

Für die Wichtigkeit familiärer Disposition erbringen die Verf. eine 
Reihe sehr bezeichnender Beispiele. 

Ein Parallelgehen von Kropffrequenz und Kretinismus wird auch 
für Bayern bestätigt. Hiervon abgesehen, läßt sich ein Einfluß des 
Kropfes auf die körperliche und geistige Entwicklung aber nicht fest¬ 
stellen. Auch Basedowsche Krankheit kommt in Kropfgegenden nicht 
besonders häufig vor. 

Am beachtenswertesten sind die Ausführungen der Verf. über die 
Ätiologie des Kropfes. Wie die meisten anderen Autoren sehen auch 
sie die nähere Ursache des Kropfes im Trinkwasser, und für die Gegenden, 
wo die Häufigkeit der Struma abgenommen hat, so für Mittel- und 
Unterfranken, führen sie diese Abnahme in erster Linie auf Verbesserung 
des Trinkwassers zurück. (Mit der Angabe von der Seltenheit des 
Kropfes in Unterfranken setzen sie sich allerdings mehrfach in direkten 
Widerspruch zu Lobenhoffer, dessen vor 1 / 2 Jahr erschienene Arbeit 
sich gleichfalls vorzugsweise auf Berichte der Lehrer stützt.) 

Im Gegensatz zu Bircher u. a. glauben sie aber einen Einfluß 
der geologischen Bodenbescbaffenheit (Molasse, Trias) ablehnen zu sollen. 
Sie stützen sich hierbei vorzugsweise auf den Kropfreichtum des aus 
reinem Urgestein bestehenden bayerischen Waldes und auf das ganz 
verschieden starke Befallensein der beiden geologisch gleichartigen Ab¬ 
hänge der Frankenhöhe. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


411 


Gerade dieses letztere Beispiel ist ihnen ein Hinweis auf eine 
andere Erklärungsweise: nicht die Gleichartigkeit der geologischen For¬ 
mation, sondern die Gemeinsamkeit des Flußgebietes liefert die Be¬ 
dingungen für die Kropfepidemie 

Die Verf. suchen deshalb das kropferzeugende Agens nicht, wie 
Wilma und E. Bircher in Toxinen, die aus dem Boden ausgelaugt 
würden, sondern in Übereinstimmung mit älteren Lehren, in Mikro¬ 
organismen von ultramikroBkopischer Kleinheit, die mit dem Trinkwasser 
einverleibt werden. 

Ihre subtil angelegten, mitKropfbrunnenwasser angestellten Züchtungs¬ 
versuche haben zwar bis jetzt noch kein Resultat ergeben; immerhin 
konnten sie durch Komplementbindung wahrscheinlich machen, daß der 
Tierkörper auf die Einverleibung von Kropfwasser wie auf andere Anti¬ 
gene mit der Bildung von Antikörpern reagiert. 

Die Annahme von der parasitären Ätiologie des endemischen Kropfes 
hat neuerdings eine wertvolle Stütze gefunden in den (von den Verf. 
eingehender referierten) Arbeiten von Chajas, der in Brasilien eine 
besondere durch Flagellaten erzeugte und durch Insektenstiche über¬ 
tragene Infektionskrankheit beschrieben bat, die sich in ihrer akuten 
wie in ihrer chronischen Form hauptsächlich durch Hyperplasie und 
Funktionsstörung der Schilddrüse charakterisiert. 

Am Schluß befürworten die Verf. lebhaft die Konzentration der 
Strumaforschung in eigenen Landeslaboratorien; sie versprechen sich von 
solchen Einrichtungen bessere Einblicke in die Ätiologie und Pathogenese 
und vor allem bessere Anhaltspunkte zu rationeller Prophylaxe des 
Kropfes. (Gerhardt. Würzbars.) 


2 . 

Georg Büchner, Angewandte Ionenlehre. Für Studierende, 
Chemiker, Biologen, Ärzte u. a. München 1912. J. F. Leh¬ 
mann. 155 S. 

Die Vertiefung in das jetzt in 4. Auflage erschienene Werk von 
Dr. Georg Hirth: „Der elektrochemische Betrieb der Organismen, 
die Salzlösung als Elektrogenet und der elektrolytische Kreislauf; eine Pro¬ 
grammschrift für Naturforscher und Ärzte“, sowie eigene für Dr. Hirth 
angestellte Versuche bildeten den äußeren Anlaß und zugleich das inner¬ 
liche Erlebnis, dem das vorliegende Buch seine Entstehung verdankt. 

Mit Begeisterung und eindringendem Fleiße geschrieben, gibt es 
die physikalisch-chemischen Gesetze und Probleme der Kristalloidlösungen 
und der kolloidalen Lösungen wieder. Eine kurze Besprechung der 
Ionenwirkungen und eine geschichtlich geordnete Übersicht über die 
Lehre von den elektrischen Vorgängen schließen sich an. Ein sehr will¬ 
kommener Anhang mit kurzer Erklärung der angewandten Abkürzungen, 
der selteneren Namen und Begriffe bildet den Schluß des Buches. 

Die Büchner 'sehe Schrift ist für Studierende, Chemiker, Biologen 
und auch für Ärzte bestimmt. 

Demjenigen, sei er Chemiker oder Mediziner, der hier einen Führer 
in ein ihm noch wenig geläufiges Wissensgebiet zu finden hofft, wird 
das vorliegende Buch den Wunsch nicht erfüllen. Dazu setzt es zu 
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viele und vor allem zu vielartige Kenntnisse voraus; auch erleichtert die 
Btarke Konzentration des Stoffes nicht gerade sein Verständnis. 

Dagegen wird der in physikalischen, chemischen und biologischen 
Fragen Erfahrene der kurzen, prägnanten und ernsten Arbeit sein auf¬ 
richtiges Interesse nicht versagen. (Schwenkenbecher, Frankfurt a. M ) 


3. 

J. Schwalbe, Therapeutische Technik für die ärztliche 
Praxis. 3. Aufl. Leipzig 1912. Verlag von Georg Thieme. 
Das schon nach 2 Jahren in neuer Auflage erschienene Werk hat 
wertvolle Ergänzungen erfahren. Besonders hervorgehoben sei das von 
v. Wassermann in leicht verständlicher Weise bearbeitete Kapitel 
Technik der Immunotherapie. Ein besonderer Vorzug des ganzen Werkes 
ist, daß nichts vorausgesetzt wird, es wird vielmehr jede zur Ausübung der 
Therapie nötige Manipulation bis in die kleinsten Details eingehend ge¬ 
schildert und meist auch durch gute Abbildungen anschaulich gemacht. 
Das umfangreiche Buch gibt eine vollkommene Darstellung der thera¬ 
peutischen Technik und dürfte für die Studierenden, deren Lehrer und 
ganz besonders auch für den praktischen Arzt von großem Werte sein. 

(E. Veiel, München.' 


4. 

Festschrift für Edmund Lese er. Braumüller. Wien 1912. (Archiv 
für Dermatologie und Syphilis. Band 113.) 

Der 60. Geburtstag Lesser’s gab seinen Schülern und Freunden 
erwünschte Gelegenheit, ihm durch eine Festschrift zu huldigen. Der 
Band ist ziemlich umfangreich geworden. Die meisten Arbeiten betreffen 
natürlich rein dermatologische Fragen. Ein vielfach behandeltes, aktuelles 
Thema ist das Salvarsan und seine Wirkung bei Syphilis. Mehr all¬ 
gemein therapeutische und statistische Gesichtspunkte bei der Syphilis¬ 
behandlung werden in interessanter Weise von Blaschko, Finger 
und Felix Pinkus behandelt. Der letztere weist z. B. an dem 
Berliner Prostituiertenmaterial nach, daß die Zahl der Tabesfälle mit 
der Häufigkeit der Behandlung proportional abnimmt. Unter 296 
Prostituierten, die nur eine Kur gemacht haben, sind 15 Fälle von 
Tabes gefunden worden; unter 119 ebensolchen, die mehr als 3 Kuren 
gemacht haben, kein einziger Fall. Sonst verdient noch mehr allgemeines 
Interesse eine Arbeit von Jadassohn-Bern, der über günstige diagnos¬ 
tische Erfahrungen mit der Moro'schen Tuberkulinsalbe bei Hauttuber¬ 
kulose berichtet, sowie von A r n i n g Hamburg, der in einem lesenswerten 
Artikel die Gonorrhoe und ihre Komplikationen behandelt. Er rühmt 
sehr die günstige Wirkung des Atophan’s bei gonorrhoischen Gelenksentzün¬ 
dungen. _ (Li ns er, Tübingen.) 


o. 

Gennerich, Die Praxis der Salvarsanbehandlung. Berlin. 
Hirsch wald. 1912. 

Die zeitgemäße Schrift Gennerich’s stützt sich auf das große 
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Material des Marinelazaretts in Wik. Yerf. hat dort eine sehr energische 
kombinierte Salvarsan- und Quecksilberbehandlung bei Syphilis erprobt 
und damit bisher recht günstige Eifabrungen gemacht, allerdings nicht 
ohne daß mehrere schwere, z. T. letale Salvarsanintoxikationen eintraten. 
Dies im Verein mit der Überlegung, daß solche energische Anwendungen 
von Salvarsan und Quecksilber eben in der Hauptsache nur bei kräftigen 
Männern im besten Lebensalter ausgeführt wurden, bringt es mit sich, 
daß man in der Syphilisbehandlung nicht ohne weiteres mit Gennerich 
wird gehen können. Vor allem werden die hohen Salvarsandosen zu 
vermeiden sein, die zweifellos mit den Schädigungen in ursächlichen Zu* 
sammenhang stehen und namentlich bei Neosalvarsan nach neueren Er¬ 
fahrungen mit gutem Erfolg durch kleinere Gaben von 0,3 und 0,4 
ersetzt werden können. Im übrigen ist die Arbeit sehr instruktiv wegen 
der langen und guten Beobachtung der Kranken sowie durch die zahl¬ 
reichen, gut illustrierenden Krankengeschichten. (Linser, Tübingen.) 

6 . 

Chaleur animale et bioönergötique par Jules Lefövre, Pröface de 
M. A. Dastre, Paris, Masson et C ie , 1911. 

Lefövre, dessen Arbeiten über die Wärmetopographie über die 
Grenzen seines Vaterlandes hinaus bekannt sind, unternimmt in dem 
vorliegenden, tiefgründenden Werke den Versuch, die komplizierten Er¬ 
scheinungen des tierischen Wärmeaushaltes im Zusammenhänge erschöpfend 
darzustellen. Der außerordentlich reichhaltige Stoff ist in 4 Hauptteilen 
(La calorimetrie physiologique et les bilans energötiques, La regulation 
thermiqne et la thermogfene, Introdnction aux etudes bioönergetiques, 
Bioönergötique et physiologie generale) abgehandelt. Durch Einteilung 
in zahlreiche weitere Abschnitte und Unterabteilungen, an deren Spitze 
stets die jeweils zu behandelnde Fragestellung genau und scharf präzi¬ 
siert wird, ist das große Material sehr übersichtlich und didaktisch ge¬ 
gliedert, so daß das Buch auch als Nachschlagewerk sich eignet. 

Die Darstellung ist sehr geschickt und einheitlich, ihr Fluß 
leidet unter der aus didaktischen Gründen auch äußerlich stark zum 
Ausdruck gebrachten Schematisierung und Gliederung keineswegs, auch die 
wichtigsten Methoden finden an geeigneter Stelle eine eingehende Dar¬ 
stellung und Beurteilung. Auch sonst hat der Autor an Kritik nicht 
gespart und die Tatsache, daß der Verf. überall — wenn auch in unauf 
dringlichster Weise — seinen eigenen Standpunkt durchblicken läßt, 
macht die Lektüre nur reizvoll. 

So berechtigt das Streben ist, die thermochemischen Probleme und 
Untersuchungen am Tierkörper mathematisch zu formulieren, so scheint 
uns Lefövre zumal im 3. Abschnitt des Werkes in dieser Richtung 
docb etwas zu weit zu gehen. Der Biologe ist gezwungen, noch mit 
zu viel Unbekannten bei seinen Versuchen zu operieren und wird daher 
vorläufig für seine Ergebnisse nur selten einen allgemeineren exakten 
mathematischen Ausdruck finden. Viele Größen, die in solchen 
Gleichungen als Konstante aufgefaßt werden, erweisen sich bei näherem 
Zusehen doch als Variabele und ihr Wert schwankt je nach der an¬ 
gewandten Methodik. 
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Für uns Deutsche ist das Werk von Leffevre in mehrfacher Hin¬ 
sicht von großem Wert und Interesse. Einmal fehlt in unserer Literatur 
eine derartige kritisch sichtende, zusammenfassende Darstellung dieses 
ebenso schwierigen wie wichtigen Gebietes. Eine Übertragung ins 
Deutsche würde daher wohl außerordentlich erwünscht und aussichtsreich 
sein. Dann aber lernen wir aus diesem Buche auch besonders deutlich 
kennen, welche große Arbeit in den einschlägigen Gebieten auch von 
französischen Forschern geleistet worden ist. 

Schließlich ist es auch sehr reizvoll und lehrreich zu sehen, wie 
die grundlegenden deutschen Arbeiten der Stoffwecbselphysiologie einem 
Beobachter mit ganz anderem Standpunkte sich darstellen. Vgl. z. B. 
die Besprechung und Gegenüberstellung des Rubner’schen Isodynamie- 
gesetzes und der Chauveau’schen Lehre von den isoglycosischen Äqui¬ 
valenten (livre IV, sect. II, chap. I—IV). 

Daß Lefövre in erster Linie die französische Literatur berück¬ 
sichtigt und daß manche wichtige deutsche Arbeit nicht erwähnt wird, 
ist zumal in Rücksicht darauf, daß Lefövre nirgendwo Vollständigkeit 
der Literaturangaben angestrebt hat, leicht begreiflich, und vermag dem 
großen Wert des Buches für den deutschen Leser keinen Abbruch 
zu tun. _ _ (Grafe) 


7. 

Le Diab&te par Dr. A. Leclercq. Les maladies de la cinquantaine. 

Tom. III. Paris, Octave Do'in et fils. 

Das von der Academie de Mödicine in Paris mit dem Alvarenga- 
preis gekrönte Werk Leclercq’s bildet den 3. Band der Monographien¬ 
sammlung: Les maladies de la cinquantaine. Diese Bücher wenden sich 
nicht nur an ein medizinisches Forum, sondern wohl auch an wissen¬ 
schaftlich gebildete Laienkreise. Dem entspricht auch die Leclercq’sche 
Darstellung, die in klarer, leicht verständlicher und didaktischer Form 
nacheinander alles bespricht, wa9 zum Verständnis des Wesens der Dia¬ 
betes gfehört. So werden zunächst Anatomie und Physiologie der Drüsen 
mit innerer Sekretion und ihre Beziehungen untereinander und zum 
Nervensystem eingehend auseinandergesetzt, dann die besonders in Frank¬ 
reich außerordentlich zahlreichen Theorien der Krankheit aufgefübrt. 
Den breitesten Raum nimmt natürlich die Darstellung des klinischen 
Bildes der Krankheit, ihrer Komplikationen, der Prognose und The¬ 
rapie ein. 

Die Beschreibung stützt sich fast ausschließlich auf die große 
französische Literatur, nähere Literaturangaben fehlen leider ganz, von 
deutschen Arbeiten sind nur ganz wenige, die fundamentalen Ent¬ 
deckungen von Mehring und Minkowski, Blum u. a. und ein paar 
andere Untersuchungen erwähnt. 

So bringt uns das sehr geschickt und geistreich geschriebene Werk 
die spezifisch französische Auffassung des Diabetes zum Ausdruck. 

Wie sehr diese in vielen wesentlichen Punkten von den Vor¬ 
stellungen, die in Deutschland zurzeit die meisten Anhänger haben, ab¬ 
weichen, geht wohl am besten daraus hervor, daß als Untertitel des 
Buches in Klammer Le goitre exophthalmique hinzugesetzt ist. 
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Nach Leclercq handelt es sich bei der Basedowschen Krankheit, 
die im letzten Abschnitt auch ganz kurz besprochen wird, nicht um ein 
von dem Diabetes wesentlich zu trennendes Krankheitsbild, sondern es 
ist im Grunde ein und dieselbe Krankheit. 

Wie L. beim Diabetes die Zuckerausscheidung nicht als primäre 
Ursache, sondern nur als ein Symptom unter vielen auffaßt, so sind 
für ihn auch die Störungen der Schilddrüsenfunktion nur etwas Sekun¬ 
däres. In beiden Fällen handelte es sich nach Leclercq um schwere. 
Störungen, erst dysfunktioneller, später dystrophischer Art in den nervösen 
Zentralorganen, deren Einflüsse die Drüsen mit innerer Sekretion unter* 
stehen. 

Bei dieser, wie uns Bebeinen will, etwas einseitigen Betonung der 
nervös-zentralen Störungen bei Diabetes und Morbus Basedowi kann es 
nicht Wunder nehmen, wenn die Veränderungen des eigentlichen Stoff¬ 
wechsels nur recht summarisch behandelt werden. Der deutsche Leser 
wird vor allem eine eingehende Darstellung der Acidose vermissen. 

Das Interessante an dem Buche ist, abgesehen von ein paar sehr 
lehrreichen Krankengeschichten, nicht etwa die Tatsache, daß unsere 
Kenntnis des klinischen Bildes oder des Wesens durch die beiden Krank¬ 
heiten um neues Tatsachenmaterial bereichert wird, sondern die eigen¬ 
artige, für uns etwas fremdartige Auffassung und Beleuchtung, in der 
hier wohlbekannte Krankheitszüge erscheinen und gruppiert werden. 

(Graf e.) 


8 . 

G. Rosenfeld, Breslau. Kohlehydratkuren bei Diabetes. 

Zwanglose Abhandlung aus dem Gebiet der Verdauungs- und 
Stoffwechselkrankheiten Bd. 4 H. 3, 1912. 

Eine möglichst vollständige Aufzählung aller Kohlehydrate von 
2—8 C* Atomen und Zusammenstellung der Versuche, die über ihre 
Verwertung im Stoffwechsel gemacht sind, wird Vom theoretischen Stand¬ 
punkt sicher interessieren, wenn auch die meisten außer den Hexosen 
praktisch bedeutungslos sind. Auch über die gebräuchlichen Kohlehydrat¬ 
kuren findet man ausführliche statistische Angaben. Das praktisch 
wichtige Kapitel „Indikationen der Kohlehydratkuren“ ist etwas kurz 
geraten. (H. Straub, München.) 


9. 

P. Höckendorf, Charlottenburg. Der Kohlehydratstoffwechsel 
und die innere Sekretion. Berlin, A. Hirschwald, 1912. 

Eine Menge neuer Hypothesen: ein neues nervöses Zentrum (Glykogen¬ 
zentrum), dessen Lokalisation unbekannt ist, neue Innervationen, deren 
Bahnen nur vermutet werden, neue Fermente, deren Daseinsberech¬ 
tigung noch zu erweisen wäre; schließlich ganz neue Auffassungen über 
den Abbau des Eiweißes und Fettes und besonders über die Zucker¬ 
synthese im Körper. Verfasser glaubt die bisherigen experimentellen 
Resultate so deuten zu können, daß sie mit der neuen Theorie nicht 
mehr im Widerspruch stehen. Bei so neuartigen Anschauungen hätte 
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man wohl direktere Beweise erwarten dürfen. Wie Verfasser die Funktion 
der Drüsen mit innerer Sekretion in seinem System unterbringt, möge der¬ 
jenige im Originale nachlesen, der sich für „Arbeitshypothesen 1 “ interessiert. 

(H. Straub, München.) 

10 . 

W. Janowski, Warschau. Die funktionelle Herzdiagnostik. 

Berlin, Hirschwald, 1910. 159 S. 

Die vorliegende Arbeit ist nicht eine Auswahl der am Krankenbett 
praktisch bewährten Methoden; sie ist vielmehr eine Zusammenstellung 
und eine Kritik der bis jetzt vorgeschlagenen Untersuchungsmethoden, 
die ein Bild von der jeweiligen Leistung oder der Leistungsfähigkeit des 
menschlichen HerzenB geben wollen. Wertvoll wird die Arbeit da¬ 
durch, daß der Verfasser über die meisten besprochenen Methoden 
eingehende eigene Erfahrungen besitzt, besonders auf dem Gebiet der 
Spbygmographie und Sphygmomanometrie. Der deutsche Leser wird 
dem Verfasser ferner Dank wissen, daß er die ziemlich reichhaltige, aber 
schwer zugängliche russische und polnische Literatur der Frage anführt 
und wichtigere Arbeiten referiert, z. B. die Methoden von Janowski 
(Petersburg) und Poczobutt bespricht. Es ist nicht die Schuld des 
Verfassers, daß auch die komplizierteren Methoden keine genügende 
Antwort geben auf die für den Arzt wichtigste 4 Frage: welchen An¬ 
forderungen ist dieses Herz gewachsen und wie lange noch? Daß man 
praktisch durch eine genaue Anamnese und ein paar Kniebeugen meist 
weiter kommt, als durch Sphygmographie und Bestimmung des Puls¬ 
druckes. Mit Recht schreibt der Verfasser den von verschiedenen Seiten 
vorgeschlagenen, aus Blutdruck, Pulsdruck und Frequenz zu berechnenden 
Maßen der Herzarbeit keinen größeren Wert zu und weist auf die nicht 
fixierbaren, wechselnden, die Herzarbeit aber wesentlich beeinflussenden 
Zustände des Gefäßsystems hin. — Das Urteil über Sahlis Spbygmo- 
bolometrie behält sich der Verfasser noch vor. (Masing, Dorpat.) 


il. 

Ludwig Arnsperger. Der gegenwärtige Stand der Patho¬ 
logie und Therapie der Gallensteinkrankheit. 
Halle a. S., C. Marhold, 1911. 79 S. Preis 2 Mk. 

Die Abhandlung will dem praktischen Arzt in knapper und über¬ 
sichtlicher Weise die modernen Anschauungen über Entstehung, Patho¬ 
logie, Diagnostik und Behandlung der Cholelithiasis bieten. Die Dar¬ 
stellung der Frage, besonders auch die Indikationsstellung für chirurgische 
Eingriffe, deckt sich wohl mit den herrschenden Ansichten. Neu sind 
die Auffassung des „Ri edel' sehen Lappens“, der hauptsächlich durch 
aktive Hyperämie des Lebergewebes in der Umgebung der Gallenblase 
zustande kommen soll, und der Hinweis auf die Häufigkeit der chro¬ 
nischen Pankreatitis auch bei freiem Choledochus. Auf Widerspruch dürfte 
nur die Angabe stoßen, daß die meisten Gallensteinanfälle von Ikterus 
gefolgt sind (S. 22). (Masing, Dorpat) 
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Alis dem pathologischen Institut der Universität Freiburg i. B. 

(Direktor: Prof. Dr. L. Asch off.) 

Über die Polyurie bei subakuter Nephritis. 

Von 

Dr. George Baehr, 

Assistant in Pathology, Mount Sinai Hospital, New York. 

(Uit 1 Abbildung.) 

Mit diesem Namen hat Pohl eine experimentell erzeugte 
Nephritis bezeichnet, welche durch folgende Merkmale charakteri¬ 
siert ist: Nach der einmaligen Anwendung einer kleinen Dosis 
Uran beobachtete er eine eigentümliche Polyurie, die am 3.-7. Tag 
nach der Vergiftung anfängt und während einer wechselnden Zahl 
von Tagen anhält. Außer dieser Polyurie bezeichnet er als weitere 
Vergiftungserscheinungen eine fortschreitende Gewichtsabnahme, 
Verweigerung der Nahrungsaufnahme und Tod in vollkommen 
atreptischem Zustand nach 10—14 Tagen bei dauernd erhaltener 
Harnsekretion. Am auffälligsten war der hochgesteigerte Stoflf- 
umsatz, den er bei diesen Tieren bestimmt hat, so daß die Tiere 
unter deutlicher Chlor- und Phosphatverarmung zugrunde gehen. 

Eine ähnliche Polyurie ist von Schell 1 2 3 ) 1907*) lind auch in 
•einem Chromversuch von Heineke u. Meyerstein *) sowie in 
3 Uran versuchen von Austin u. Eisenbrey 4 5 ) schon beschrieben 
worden. Im letzten Fall war auch am 1. Tage der Polyurie eine 
Zunahme der Chlorausscheidung und eine täglich fortschreitende 
Vermehrung der Stickstoffausscheidung zu konstatieren. 6 ) 

Pohl beschrieb als charakteristischen mikroskopischen Befund 
dieser nach sehr kleinen Urandosen künstlich erzeugten „sub- 

1) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 67 p. 233, 1912. 

2) Bibliothek f. Laeger, Raekke Bd. 8, p. 474, 1907. 

3) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90 p. 128, 1907. 

4) Journ. of Exp. Med. Vol. 14, p. 366, 1911. 

5) Nach Chittenden u. Lambert soll ebenfalls die Kohlensäureans- 
«cheidung deutlich Tennehrt sein. Zeitschr. f. Biol. Bd. 25 p. 511, 1889. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 109. Bd. 27 
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akuten Nephritis“, daß zumeist die Epithelien der gewundenen 
Kanälchen und der Tubuli des Markes fehlen, während die Tunica 
propria bloßliegt, ein Bild wie ich selbst es nie sogar nach An¬ 
wendung großer Urandosen zu sehen bekommen habe. Allerdings 
ist es aus den Protokollen der Po hl’sehen Versuche nicht er¬ 
sichtlich, ob er mehr als die Nieren eines Versuchstieres (Nr. 2) 
mikroskopisch untersucht hat. 

Pohl erklärt dieses von ihm als charakteristisch angesehene 
Bild durch die Annahme, daß die nekrobiotischen Epithelien mit 
, dem Harnstrom herausgeschwemmt werden und die Tubuli durch 
eine abnorm starke Glomerulussekretion erweitert werden. Die 
Ursache der Polyurie wäre nach Pohl etwa darin zu suchen, daß 
durch den Schwund der Epithelien die normale Rückresorption 
nicht stattfinden kann und so nur ein reines Glomerulussekret ge¬ 
liefert wird. 

Seine histologische Beschreibung fand in einer jüngst er¬ 
schienenen Publikation die Zustimmung Schlay er’s*), doch möchte 
der genannte Autor das Auftreten der Polyurie in den Po fal¬ 
schen Versuchen durch eine Überempfindlichkeit der Nierengefäße 
erklären. 

Jedenfalls zeigen diese Ausführungen, daß bezüglich des Zu¬ 
standekommens dieser Polyurie noch keine Klarheit besteht. Die 
Polyurie könnte abhängig sein: 

1. von einer Schädigung der Nierenepithelien, 

2. von einer Schädigung der Glomeruli oder der Gefäße. 

3. von einer außerhalb der Nieren gelegenen Reizbildung durch 
Stoffwechselstörungen oder dergleichen. 

In den Versuchen, die ich im folgenden mitteile, war es meine 
Absicht das Zustandekommen der von Pohl beschriebenen morpho¬ 
logischen Veränderungen nachzuprüfen, um wenigstens deren Be¬ 
ziehung zu der Entstehung der Polyurie beurteilen zu können. 

In den folgenden Versuchen waren die Kaninchen mit einer gleich¬ 
mäßigen Kost von einem bestimmten Maß gelber Rüben 1 2 ) und Hafer 
gefüttert, bzw. 75—150 g gelber Rüben und 40—50 g Hafer, ent¬ 
sprechend der Größe des Tieres. Bei dieser Nahrung behielten die Tiere 
ihr Anfangsgewicht während der Zeit der vorläufigen Beobachtung bei 
oder nahmen ein wenig zu. Vor Beginn dieser vorläufigen Beobachtungen 
periode war es gewöhnlich nötig, eine völlig trockene Kost (Hafer) 


1) Medizinische Klinik, Heft 9 p. 211, 1912. 

2) Gelbe Rüben enthalten ungefähr 78% Wasser. Hörten, Medizinische 
Klinik, Heft 3 p. 555, 1911. 
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24 Stünden zu gehen, um ein Gleichgewicht in der Menge der Harn¬ 
ausscheidung so schnell wie möglich herzustellen. Tiere, die während 
der vorläufigen Beobachtungszeit Eiweiß im Harn zeigten, wurden nicht 
weiter zu den Versuchen verwendet. 

Ebenso wie Pohl gebrauchte ich auch die zur Phosphorsäure¬ 
titration benutzte Urannitratlösung (Merck, Darmstadt) nach Verdünnung 
von 1 : 50, doch ohne Ammonium aceticum, das sie zu diesem Zweck 
enthalten soll. 1 ccm davon entspricht 0,0007 g Urannitrat. Nach Ab¬ 
lauf einer jeden solchen 24ständigen Beobachtungsfrist wurde der in der 
Blase zurückgebliebene Harn manuell herausgedrückt. Das Eingehen der 
Tiere wurde nicht in jedem Fall abgewartet, vielmehr wurden Tiere, die 
in der Agone zu sein schienen, getötet, und die Nieren sofort in Formol- 
Müller (Orth’sehe Flüssigkeit) eingelegt. 

Versuch Nr. 1. 


Ausgewachsenes Kaninchen mit 75 g gelber Rüben und 40 g Hafer 
täglich gefüttert, bekommt 0,6 ccm der Uranlösung entsprechend 0,00043 g 
Urannitrat subkutan nach dem 5. Normaltag. 
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Gegen das Ende des 8. Tages zeigte das Tier, das jetzt außer¬ 
ordentlich schwach und abgemagert war, ein Zittern an allen 4 Extremi¬ 
täten und wurde in der Agone getötet. Alle Organe außer der Niere o. B. 
Die Blase enthält 17 ccm. klaren, hellgefarbten Harnes. Beide Nieren 
gleichgroß und makroskopisch anscheinend ohne Veränderungen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigen fast alle Malpighi- 
echen Körperchen einen deutlich erweiterten Kapselraum, aber die Knäuel- 
gefaße sind trotzdem außerordentlich dilatiert und ihre Wände so dünn wie 
die zarteste Membran. Das Bild ähnelt sehr demjenigen, das Mackenzie 
nach Anwendung intravenöser Salzinfusion beobachtet und das er als 
Zeichen gesteigerter Funktion des Glomerulus angesehen hat. Die Tubuli 
sind meistens normal erhalten und zeigen auch eine deutliche Erweiterung 
ihrer Lumina. Nur in einzelnen gewundenen Kanälchen in den tieferen 

27* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




420 


Babhk 


Schichten der Rinde und in der intermediären Zone — wahrscheinlich 
der dritte oder spiralige Abschnitt der Tubuli contorti — findet man auch 
degenerierte Epithelien, die aufgequollen sind, so daß sie die Lumina mit 
einer granulären in den Hämatoxylin-Eosinpräparaten sich rosa färbenden 
Massen ausföllen. Alle H e n 1 e ’ sehen Schleifen sind mehr oder minder 
erweitert und ihre Lumina meistens mit granulären oder hyalinen, sich 
mit Eosin tief rötlich färbenden Zylindern gefüllt. In den aufsteigenden 
Schenkeln ist diese Erweiterung von einer Abplattung der Epithelien 
begleitet, die stellenweise sogar das Aussehen eines endothelialen Saumes 
annehmen. Aber nirgends ist in den Schleifen oder Schaltstücken eine 
Spur von Epithelzerstörung oder Desquamation nachzuweisen und überall 
ist die Membrana propria von gut erhaltenen, aber plattgedrückten Zellen 
bedeckt. 

Die geringe Zunahme der Harnausscheidung während des 
1. Versuchstages entspricht wohl der initialen Polyurie, wie sie 
von Weber 1 ), Schlayer u. Hedinger 2 3 ), Pohl 8 ), Pearce, 
Hill u. Eisenbrey 4 5 ) u. a. nach Uran, Chrom und anderen Giften 
beobachtet wurde. Auf die Erörterung dieses Typus der Polyurie 
kommen wir weiter unten zurück. Die andere Form der Polyurie, 
die erst am 8. Versuchstage auftritt, konnte man zunächst als eine 
vorübergehende Anpassung in der Wasserausscheidung ansehen, die 
während der vorangegangenen Tage der Polyurie herabgesetzt war. 
Jedoch widerspricht dem die Tatsache, daß diese Polyurie erst am 
Tage des Todes in Erscheinung tritt und von einer Erhöhung des 
spezifischen Gewichtes des Harns begleitet wird. 

Die mikroskopischen Untersuchungen der Nieren des Tieres, 
das nach eintägiger Polyurie gestorben ist, zeigte keine Spur von 
dem Bild, das von Pohl als charakteristisch beschrieben und von 
Schlayer 6 ) als zutreffend bezeichnet worden ist. Mit wenigen 
Ausnahmen sind alle Tubuli mit gut erhaltenen Epithelien be¬ 
kleidet, und die Ursache der Erweiterung der Bowman’schen 
Kapsel und der Lumina der Kanälchen kann nur in der Druck¬ 
erhöhung zu suchen sein, die durch die Retention zahlreicher 
Zylinder in den Schleifen zustande kommt. 

Versuch Nr. 2. 

Großes Kaninchen; Futter 100 g gelbe Rühen und 50 g Hafer 
pro Tag. Nach dem 5. normalen Tag mit 0,0007 g Urannitrat subkutan 
vergiftet. 

1) Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 54 p. 1, 1905. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90 p. 1, 1907. 

3) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. Bd. 29 p. 282, 1892. 

4) Journ. of exp. Med., Vol. 12 p. 196, 1910. 

5) Medizinische Klinik, Bd. 8*, Heft 9 p. 211, 1912. 
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Während der letzten 4 oder 5 Tage ist das Tier fortschreitend ab- 
gemagert und an dem 10. und 11. Tage war es so schwach, daß es 
kaum stehen konnte. Am 11. Tag fast fortwährend Zähneknirschen. 
Oegen Ende des 11. Tages getötet, weil der Tod unmittelbar bevorstand. 

Sektionsbefund: Iu der Peritoneal- und Brusthöhle des sehr ab¬ 
gemagerten Tieres fand sich gar keine Flüssigkeit. Blase enthält 8 ccm, 
hellgelben Urin. Beide Nieren sehr groß, messen ca. 4,2 : 3,3 : 2,5 cm 
zusammen wiegen sie 26 g. An der Oberfläche glatt, blaß und mit sehr 
kleinep gelben Pünktchen besprenkelt. Auf dem Durchschnitt ist ein 
sulziges Aussehen der Binde und des Markes sehr auffallend, und an 
der Binde ist auch eine gelbe streifenförmige Zeichnung wahrnehmbar. 

Mikroskopische Untersuchung der Nieren: Die Schlingen der Glomeruli 
sind prall mit Blut gefüllt und dünnwandig. In ungefähr der Hälfte der 
Malpighi’schen Körperchen ist der Bowman’sche Kapselraum er¬ 
weitert, an mehreren Stellen sehr hochgradig. Alle Tubuli contorti 
zeigen ähnliche Erweiterung und eine deutliche Verschmälerung ihres 
Epithelbelags. In der Binde und hauptsächlich in der intermediären 
Zone findet sich eine ausgesprochene Nekrose des Epithels vieler Tubuli 
contorti, vielfach auch vollständige Verkalkung. Die hauptsächliche Ver¬ 
änderung scheint im 2. und 3. Abschnitte der gewundenen Kanälchen 
zu sitzen. Im Mark ist fast jede Henle'sche Schleife sowohl in auf¬ 
steigenden wie absteigenden Schenkel mit granulären Zylindern gefüllt 
und die Epithelien der aufsteigenden Schenkel sind daher abgeplattet. 
Aber nirgends findet sich eine hochgradige Dilatation, wie man sie bei 
späteren Versuchen (Nr. 3) feststellen konnten. 

In diesem Falle hingegen besteht eine mäßige Dilatation in 
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den unteren Teilen des Kanälchensystems wie sie immer an 
Kanälchen, die Zylinder enthalten, gesehen wird. Die Erweiterung 
der Tubuli contorti und der Bowman’sehen Kapsel, die meistens 
frei von Eiweiß sind, ist wohl zurückzuführen auf eine Stauung, 
wie sie durch das Vorhandensein von Zylindern in fast allen 
Schleifen oder durch die cellulären Nekrosen im 3. Abschnitte der 
gewundenen Kanälchen bedingt sein kann. 

Versuch Nr. 3. 

Kaninchen mit 150 g gelber Rüben nnd 50 g Hafer täglich gefüttert, 
bekommt 0,0005 g Urannitrat subkutan nach dem 3. Normaltag. Die 
Viskosität des Blutes war nach der De t er mann ’Bchen Methode 1 ) be¬ 
stimmt. 
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Am 9. Versuchstag fast fortwährend Zähneknirschen; sehr rasche 
Abmagerung während der letzten 4 Tage. In der Agone getötet. Bei 
der Sektion waren die serösen Höhlen trocken, die Nieren von normaler 
Größe mit leichter hellerer Fleckung an der Oberfläche. Das Mark sehr 
blaß und von glasigem Aussehen. 

Mikroskopisch erscheinen die Glomeruli ganz normal, mit Blut gut 
gefüllt, und die einzelnen Kapillaren sehr dünnwandig, wie im Versuch 
Nr. 1. In der Rinde sind die gewundenen Kanälchen scheinbar normal 
und nur ausnahmsweise zeigen manche eine deutliche Erweiterung. Aber 
viele Scbaltstücke und Verbindungskanälchen (primäre Sammelröhren) 
sind dilatiert, das Epithel abgeplattet und meistens mit hyalinen und 
granulären Zylindern gefüllt. 

In der äußeren Hälfte des Markes und in den Markstrahlen sind 
fast alle Tubuli hochgradig dilatiert und ihr Epithel bis zu endothel¬ 
artigem Aussehen abgeplattet. 8oweit man es bei dieser Abplattung der 

1) Deutsche med. Wochenschr. Nr. 25 p. 1199, 1911. 
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Zellen beurteilen kann, erstreckt sich die Erweiterung hauptsächlich auf 
die beiden Schenkel der Henle’scheu Schleifen und den Übergangs¬ 
abschnitt der gewundenen Kanälchen. Eine solche hochgradige Dilatation 
sieht man nur bei experimentell erzeugten Hydronephrosen, und die Be¬ 
schreibung Pohls, daß „die tubuläre Struktur des Gewebes einem 
alveolären Bau gewichen w ist, läßt sich wohl als zutreffend bezeichnen. . 
Aber bei genauerer Untersuchung ist deutlich zu sehen, daß diese „alveo¬ 
lären Räume“ überall von gut erhaltenen aber hochgradig abgeplatteten 
Zellen bekleidet sind (s. Fig.). 



Dies entspricht wohl dem von Pohl beschriebenen und von 
ihm als ein „Fehlen der Epithelien“ und „Bloßliegen der Tunica 
propria* 4 gedeuteten Bilder. An keiner Stelle ist in dieser Niere 
Epithelzerstörung wahrnehmbar und auch einfache Desquamation 
von einzelnen Zellen ist nur schwierig zu finden. Vergleicht man 
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diesen Befund mit den bei den anderen Versuchen erhobenen, so 
gewinnt man den Eindruck, daß die Abplattung des Epithels nur 
auf die Dilatation zurückzuführen ist. Dieselbe kann nun einer¬ 
seits durch einen von den Zylindern in den unteren Teilen des 
Nierenlabyrinths herrührende Harnstauung, andererseits durch den 
zunehmenden Druck der vermehrten Harnausscheidung hervor¬ 
gerufen werden. 

Jedoch kommt sowohl bei diesem Versuch als bei den übrigen, 
wo die Tiere in der Agone getötet wurden, noch ein drittes Moment 
in Betracht, das von gewisser Bedeutung sein dürfte für das Zustande¬ 
kommen, bzw. die Zunahme der Dilatation der Tubuli. Es mutt 
in Rücksicht gezogen werden, daß sich sowohl in der Niere selbst, 
wie auch in ihrer Kapsel, Bündel glatter Muskulatur befinden, 
deren Erschlaffung in der Agone zugleich ein Versagen im Kon¬ 
traktilitätsvermögen der Niere bedingt, und dadurch die Zunahme 
einer etwa schon vorhandenen Dilatation zur Folge hat, zumal 
wenn auch die Tätigkeit der Nierenbecken, Uretereu und Blasen¬ 
muskulatur herabgesetzt ist. Die Niere wäre dann mit einem voll¬ 
gesogenen Schwamm zu vergleichen, der nicht genügend aus¬ 
gedrückt worden ist. Natürlich ist der Ausfall in der Tätigkeit 
dieser Muskulatur nur von untergeordneter Bedeutung und kein 
ausschlaggebender Faktor, erklärt aber die stärkere Dilatation, 
die bei den in der Agone getöteten Tieren gefunden worden war. 

Trotzdem das Tier fast nichts während der letzten Tage ge¬ 
fressen hat, entstand eine sehr hochgradige Polyurie, die, wie die 
Zuckeruntersuchungen beweisen, in keinem kausalen Zusammen¬ 
hang mit der Glykosurie steht. In der Tat scheint in den meisten 
Fällen die Zuckerausscheidung nur während der maximalen Ei¬ 
weißausscheidung aufzutreten, doch ist dies nicht unbedingt immer 
zu beobachten (vide No. 7). Ein solches Verhältnis zwischen den 
Eiweiß- und Zuckerausscheidungskurven würde mit den Arbeiten 
von Pollak 1 2 ) und von Wilenko 3 ) die die Uranglykosurie als 
die Folge der Nierenschädigung ansehen, übereinstimmen. 

Um eine Niere während der aufsteigenden Kurve der Polyurie 
oder während des Höhepunktes derselben untersuchen zu können, 
wurde das Tier im folgenden Versuch trotz seines noch gut er¬ 
haltenen Zustandes am 7. Tag getötet. 


1) Arcb. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 64 p. 4lö, 1911. 

2) Arcli. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd, 68 p. 297, 1912. 
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Versuch Nr. 4. 

Kaninchen täglich mit 150 g Rüben und 50 g Hafer gefüttert. 
Bekommt 0,0005 g Urannitrat subkutan nach dem 5. Normaltag. 
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Makroskopisch scheinen die Nieren ganz normal zu sein. Mikroskopisch 
erscheinen die Glomeruli blutreich, die B o w m a n ’ sehe Kapsel ganz aus¬ 
füllend. Abgesehen von manchen kleinen Bezirken in der tieferen Schicht 
der Binde (anscheinend 3. Abschnitt der gewundenen Kanälchen), besteht 
keine Epithelnekrose, aber die meisten Tubuli contorti sind deutlich 
erweitert. Die Schaltstücke, die auch mäßige Erweiterung und Epithel¬ 
abplattung zeigen, enthalten meistens Zylinder. Ebenso sind alle H e n 1 e - 
sehen Schleifen, aufsteigende wie absteigende Schenkel, von hyalinen oder 
granulären, mit Eosin sich tief rötlich färbenden Zylindern gefüllt, aber 
trotz einer Abplattung des Epithels der ansteigenden Schenkel ist keine 
besondere Erweiterung ihres Durchmessers zu sehen. 

Dieser Versuch beweist, daß die Polyurie nicht unbedingt 
von einer Dilatation der Tubuli des Markes begleitet sein muß, 
wie dies Pohl behauptet hat. 1 ) Ferner konnten wir hier fest¬ 
stellen, daß das Vorkommen von Zylindern in den Schleifen eine 
Erweiterung nur der Lumina der Tubuli contorti zur Folge hatte. 
Dementsprechend hat die maximale Dilatation in Versuch Nr. 3 
wo die Nieren 3 Tage vor dem Tode nur sehr w r enig Eiweiß aus¬ 
schieden und die Zylinder weiter abwärts im Nierenlabyrinth sich 
fanden, in den Schleifen stattgefunden. Die Dilatation be¬ 
fällt somit nur den dem Hindernis (Zylinder) proximal 
zunächst gelegenenAbschnitt desKanälchensystems. 

Die Erhöhung des Blutdrucks ist zu klein, um irgendeine Be- 

1) loc. cit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





426 


Bakhr 


deutiiug zu haben. Die erhöhte Viskosität des Blutes, die in Ver¬ 
such Nr. 3 noch viel größer war, konnte sehr gut von der Wasser¬ 
entziehung herrühren. 

In den zwei folgenden Versuchen wurden noch kleinere Dosen 
Uran gegeben, ura den Einfluß auf die Nierenausscheidung und 
das Erhaltenbleiben des Nierenparenchyms zu beobachten. 

Versuch Nr. 5. 

Kleines Kaninchen von 1225 g mit 75 g gelber Rüben und 40 g 
Hafer täglich gefüttert. Nach dem 3. Normaltag 0,0002 g Urannitrat 
subkutan injiziert. Harnroengen an den Normaltagen 37, 35, 48 ccm, 
an den Versuchstagen 50, 57, 48, 84, 85, 92, 122, 73, 65, 47, 53, 45, 
26, 28, 37 ccm. 

Bis zum letzten Tag war Eiweiß im Harn nachzuweisen, und es 
fand sich Zucker am 5., 6. und 7. Tag. Während derZeit der Polyurie 
hat das Tier sein ursprüngliches Gewicht beibehalten und während der 
letzten Woche noch 176 g zugenoromen. Getötet am 15. Versuchstag, während 
es anscheinend ganz munter war. 

Sektionsbefund, auch makroskopischer Befund der Nieren o. B. 
Mikroskopisch zeigen einzelne Schaltstücke mäßige Dilatation und Eiweiß 
in den Lumina. Ebenso zeigen einzelne Schleifen Dilatation, aber ohne 
Zylinder zu enthalten. Abgesehen davon waren die Nieren ganz normal. 

Versuch Nr. 6. 

Kleiues Kaninchen von 1335 g bekommt dasselbe Futter wie in 
Versuch Nr. 5, aber 0,0003 g Urannitrat subkutan nach dem 3. Normaltag. 

Urinmengen an den Normaltagen 37, 40, 48 ccm, an den Versuchs¬ 
tagen 35, 48, 67, 50, 66, 98, 81, 108, 87, 65, 53, 57, 33, 34 ccm. 
Eiweiß bis zum letzten Tag im Harn auBgeschieden, Zucker vom 4. bis 
7. Tag. Getötet am 14. Versuchstag, anscheinend in vollster Gesundheit. 

Die makroskopischen und mikroskopischen Befunde wie in Versuch 
Nr. 5: fast normale Niere ohne 8pur von Epithelveränderung und nur 
mit einzelnen mäßig dilatierten Schleifen. 

Um die Epithelveränderung genauer zu untersuchen, wurden 
noch 2 Kaninchen mit vitaler Färbung für die Versuche ver¬ 
wendet. 

Versuch Nr. 7. 

Futter 100 g gelbe Rüben und 50 g Hafer täglich. Nach dem 
4. Normaltag 0,0004 g Urannitrat subkutan injiziert. 

Am 10. Tag 5 ccm, am 11. Tag 8 ccm und 12. Tag 10 ccm Lithium- 
kanninlösnng (Karmin 5, Lithiumkarbonat 1, Wasser 100). Intravenös 
in die Ohrvene injiziert. 

Das Tier blieb ganz munter und 12 Stunden nach der letzten Dosis 
wurde es erst getötet. 

Die Nieren, wie alle Organe, waren in normaler Weise nach Karmin¬ 
injektion tief rot gefärbt. 
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Mikroskopisch Bind alle gewundenen Kanälchen gut erhalten und 
die Anordnung ihrer Granula ganz normal. Nur einzelne Henle’sche 
Schleifen enthalten mit Karmin gefärbte Zylinder und zeigen geringe 
Erweiterung. 

Versuch Nr. 8. 

Putter wie im Versuch Nr. 7; Gewicht des Kaniuchens 2045 g Urin 
geliefert an Normaltagen 41, 42, 48, 33 ccm. Dann 0,0004 g Urannitrat 
subkutan injiziert. 

Urinmengen an Versuchstagen 40, 42, 31, 55, 82, 80, 94, 54, 26, 
29, 40 ccm. In den letzten 3 Versuchstagen wurden 5 ccm, 8 ccm und 
10 ccm Karminlösung wie in Versuch Nr. 7 intravenös in die Ohrvene 
injiziert und 12 Stunden nach der letzten Dosis wurde das Tier getötet. 

Makroskopisch wie mikroskopisch waren die Befunde ähnlich wie 
in Versuch Nr. 7: alle Abschnitte der gewundenen Kanälchen haben die 
vitale Granulafärbung ebenso stark wie normalerweise angenommen, nur 
stellenweise im dritten Abschnitt sind die Granula in große Massen zu¬ 
sammengeklumpt. Hier und da ist ein gewundenes Kanälchen und eine 
Schleife dilatiert und die letzteren enthalten überall mit Karmin leicht 
rötlich gefärbte Zylinder. 

Die Karminausscheidungsmethode schließt jeglichen Verdacht 
aus, daß bei diesen letzten 2 Versuchen nennenswerte Epithel¬ 
nekrosen während der Zeit der Polyurie vorhanden gewesen sein 
konnten. In Anbetracht dieser Befunde liegt somit die Annahme 
nahe, daß der Grad der Epithelzerstörung für die Entstehung dieser 
Polyurie kein wesentlicher Faktor ist und daß die Abplattung der 
Epithelien nur eine Begleiterscheinung der Polyurie darstellt. 
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Die Zusammenstellung der so kontrastierenden Bilder: einer 
hochgradigen Epithelnekrose und Verkalkung (Versuch Nr. 2) und 
eines vollständigen Fehlens irgendwelcher Veränderungen, (Ver¬ 
such Nr. 7) einerseits — und andererseits die Stufenleiter der ver¬ 
schiedenen Läsionen in den übrigen Versuchen (Nr. 6, 7, 4,1 und 8) 
beweisen, daß die vermutungsweise geäußerte Ansicht Pohl’s. daß 
bei der Polyurie ein Schwund der Epitheben die Resorptions¬ 
fähigkeit aufhebt und nur ein Glomerularsekret geliefert wird, nicht 
zu Recht bestehen kann. 

In einer Reihe von Versuchen, die demnächst mitgeteilt werden 
sollen, injizierte ich kleine Dosen von Urannitrat in einer Nieren¬ 
arterie. In der Regel gingen die Tiere nach 10—14 Tagen ein, 
zeigten auch eine ähnliche Polyuriekurve und die Nebeneinander¬ 
stellung der mikioskopischen Veränderungen in beiden Nieren er¬ 
gab eine Bestätigung für die oben dargelegte Auffassung. Es fand 
sich nämlich in der injizierten Niere schwere glomeruläre und 
tubuläre Veränderungen, während die andere Niere eine sehr ge¬ 
ringgradige Gewebsalteration aufwies, oder überhaupt keine morpho¬ 
logisch nachweisbare Schädigung erkennen ließ. Hingegen waren 
die Veränderungen der „subakuten Nephritis“ wie ich sie oben 
beschrieben habe, bloß an der nicht injizierten Niere sichtbar oder 
zum mindesten daselbst viel stärker ausgeprägt. Es kam nämlich 
bei einigen Tieren zu einer viel hochgradigeren Dilatation der 
Rinden- und Markkanälchen als in irgendeinem der in dieser 
Arbeit beschriebenen Versuche. Es mag dies hier als weiterer 
Beleg dafür angeführt werden, daß die hochgradige Dilatation der 
Tubuli in keinerlei Zusammenhang mit der Epithelschädigung be¬ 
steht, denn sie war immer an der nicht injizierten Seite be¬ 
sonders stark ausgeprägt. 
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Es muß somit dieser Zustand teilweise auf die 
Hyperfunktion der nur leicht geschädigten Niere 
zurückgeführt werden, eine Schädigung, wie sie mittelbar 
oder unmittelbar durch das Urannitrat zustande kommt. Mehr 
darüber weiter unten. 

Der folgende Versuch ist von besonderem Interesse, weil er 
beweist, daß ein Tier nach einer Periode hochgradiger Polyurie 
sich erholen kann und daß es mehr oder minder „immun“ wird, 
so daß fortschreitende, vergrößerte Dosen nötig werden, um Polyurie 
zu erzeugen. 


Versuch Nr. 9. 

Großes Kaninchen von 2500 g mit 100 g gelber Rüben und 50 g 
Hafer täglich gefüttert. Harnmenge an normalen Tagen 47, 70, 58, 42 ccm. 
0,0004 g Uraunitrat subkutan injiziert. 

Harnmenge an Versuchstagen 65, 40, 43, 23, 98, 126, 204, 253, 
155, 110, 55, 55, 34, 15, 38 ccm, dann normale Harnmenge geliefert 
bis zum 24. Versnchstag an dem 0,0004 g Urannitrat wieder subkutan 
injiziert wurde. 

Harnmengen 50, 69, 70, 42, 60, 74, 31, 49, 47 ccm. Am 34. Tag 
wurde 0,0007 g Urannitrat gegeben. 

Harnmengen 37, 49, 28, 130, 166, 62, 63, 67, 33, 33, 55, 57, 
63 ccm. Am 47. Tag 0,0014 g Urannitrat subkutan gegeben. 

Harnmengen 37, 45, 109, 122, 98, 118, 55, 58 ccm. 

Hier haben wir somit ein Tier, das dreimal eine Periode von 
Polyurie durchgemacht hat und wenn das von Pohl beschriebene 
Bild charakteristisch wäre, müßte man es hier eigentlich sehen. 

Makroskopisch war die Niere grobgekörnt. Aber abgesehen 
von vielen Schrnmpfungsherden in der Rinde, wie sie schon von 
Op hüls 1 ), Dickson 9 ), Smith 8 ), Suzuki 4 ) u. a. beschrieben 
wurden, war im Mark nur eine sehr mäßige Dilatation mancher 
Schleifen mit Abplattung der Zellen des aufsteigenden Schenkels 
zu erkennen. Von einem hochgradigen Schwund der Epithelien 
in diesen Bezirken, wie Pohl dies behauptet, war wieder nichts 
zu sehen. 

Noch ein Versuch sei hier mitgeteilt, trotzdem in diesem Falle 
keine Polyurie auftrat. Hier waren die von einer kleinen Dosis 
Urannitrat erzeugten glomerulären sowie tubulären Veränderungen 


11 Journ. of. Amer. roed. Association, Vol. 48 p. 483, 1907. 

2) Arch. of Int. Med., Vol. 3 p. 1, 1909. 

3) Arch. of Int. Med., Vol. 8 p. 11, 1911. 

4) Zur Morphologie der Nierensekretion. Jena 1912. 
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in so hohem Grad ausgesprochen, daß die Nierenfunktion schwer be¬ 
einträchtigt wurde. 

Versuch Nr. 10. 

Ein kleines Kaninchen von 1275 g Gewicht mit 70 g Hüben und 
40 g Hafer täglich gefüttert und nach dem dritten Normaltag mit 
0,00035 g Urannitrat subkutan injiziert. Harnmengen an Normaltagen 
55, 35, 46 ccm. 

Nach der Einspritzung liefert das Tier 30, 15, 22, 13, 28, 22, 
60, 35, 65 ccm. Am 9. Tag starb es, nachdem es schon 40 ccm ge¬ 
liefert hatte. 

Makroskopisch war die Nierenoberfläche mit kleinen gelben Pünktchen 
versehen. Auf dem Durchschnitt zeigte die Binde gelbe streifenförmige 
Zeichnungen. Mikroskopisch finden sich ausgedehnte Nekrosen in manchen 
Tubuli der tieferen Schichten der Rinde und Veränderungen an vielen 
Glomeruli (Nekrosen, Epithelproliferation, Halbmonde usw.) die den 
glomerulären Veränderungen der akuten Glomerulonephritis sehr ähnlich 
sind und wie sie bei experimenteller Nephritis noch nicht beschrieben 
wurden. Abgesehen von einzelnen Kanälchen, die Blut oder Zylinder 
enthalten, ist keine Dilatation zu sehen. Eine genauere Beschreibung 
der glomerulären Veränderungen erfolgt an anderer Stelle. Das Fehlen 
der Polyurie bei so schweren Nierenveränderungen ist ohne weiteres klar. 

Fassen wir die obigen Beobachtungen zusammen, so stimmen 
meine Erfahrungen mit den Po hl’sehen überein: nach einmaliger 
Injektion kleiner Urandosen eine kurze Periode von Oligurie oder 
eine Periode von Ausscheidung normaler Harnmengen, hierauf eine 
zeitlich beschränkte Periode von Polyurie, mit fortschreitender 
Gewichtsabnahme, Verweigerung der Nahrungsaufnahme, manchmal 
Tod in vollkommen atreptischem Zustand bei dauernd erhaltener 
Harnsekretion. Der Exitus folgt aber nicht in allen Fällen im 
Stadium der Polyurie, sondern es hängt dies mit der Empfindlich¬ 
keit des betreffenden Tieres zusammen. Bei weniger empfindlichen 
Tieren geht die Polyurie in eine einige Tage anhaltende Oligurie 
über und das Tier erholt sich dann vollständig. Daß die Tiere 
nicht an der Polyurie sondern aus anderen Gründen sterben, geht 
auch daraus hervor, daß der Tod bald im Anfang der Polyurie, 
bald später eintritt. 

Bezüglich des histologischen Bildes möchte ich hier hervor¬ 
heben, daß die zuweilen sogar hochgradige Kanälchendilatation die 
ich auf die überstürzte Filtration und Sekretion, auf die Ver¬ 
stopfung durch Zylinder und etwaige Erschlaffung der muskulären 
Systeme zurückführe, im Grund genommen doch nur die abnorme 
Steigerung eines physiologischen Zustandes darstellt, wie er in der 
Diurese zu beobachten ist. Den hochgradigen Schwund von Epi- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Polyurie bei subakuter Nephritis. 


431 


thelien, wie ihn Pohl beschrieben hat, glaube ich nur auf eine 
falsche Deutung seiner Bilder zurückführen zu müssen. Ich muß 
entgegen der Ansicht Pohl’s zum Schlüsse gelangen, daß die 
Polyurie nicht von der Epithelzerstörung abhängig ist, da ihr die 
allerverschiedensten anatomischen Bilder zugrunde liegen können. 

Hängt aber die Polyurie nicht von einer Schädigung der Epi- 
thelien ab, so könnte noch eine solche der Glomeruli vorliegen.' 
Indessen haben die obigen Versuche gezeigt, daß die Glomeruli in 
den Fällen hochgradigster Polyurie intakt sein können. Nur findet 
man dann gelegentlich das von Mackenzie beschriebene Bild 
der Erweiterung der Glomerulusschlingen und der Glomerulus- 
kapseln als Zeichen der Hyperfunktion. 

Diese Hyperfunktion könnte im Sinne Schlayer’s als eine 
Überempfindlichkeit der Nieren- und Glomerulusgefäße gedeutet 
werden, wie er selbst sagt. Doch ist dabei die hochgradige Aus¬ 
schüttung der CINa zu berücksichtigen, die für eine gleichfalls 
bestehende Überempfindlichkeit der Tubuli spricht. Wir müßten 
also die Annahme machen, daß das Uran, wie Pohl’s und meine 
Versuche zeigen, mehrere Tage lang ohne Einwirkung auf die 
Nieren bleibt, um dann plötzlich eine auffallende und langdauernde 
Überempfindlichkeit der Nierengefäße und Tubuli hervorzurufen. 
Diese Überempfindlichkeit der Tubuli besteht, obwohl das histo¬ 
logische Bild auf das Bunteste wechselt, bald Schädigung der 
Epithelien vorhanden ist, die eigentlich die CINa-Ausscheidung 
nachSchlayer vermindern soll, bald die Epithelien gut erhalten 
sind. Das spricht schon sehr dagegen, daß hier eine durch direkte 
Uran Vergiftung bedingte Reizbarkeit der Glomeruli und Epithelien 
vorliegt, sondern mehr dafür, daß auf irgendeine andere Weise 
von den Glomeruli und den Nierenepithelien erhöhte Arbeit er¬ 
zwungen wird, indem der Niere Stoffe zugeführt werden, welche 
von ihr zur Ausscheidung gebracht werden müssen, und die sie 
auch zur Ausscheidung bringt, selbst wenn ein Teil der Epithelien 
funktionell gelähmt bzw. abgestorben ist. 

Daß in dem Körper der mit Uran schwach vergifteten Tiere 
StofFwechselstörungen vor sich gehen, beweist die starke Stickstoff¬ 
ausscheidung, wie sie von Pohl, von Austin und Eisenbrey 
angegeben sind. Welche Stoffe es nun sind, die bei dieser Stoff¬ 
wechselstörung als etwaige Diuretica auftreten, muß dahin gestellt 
bleiben. Daß es das Kochsalz allein nicht sein kann, beweist der 
Umstand, daß auch nach Sinken der CINa-Ausscheidung die Polyurie 
ruhig fortdauern kann. Ebensowenig ist es, wie meine Tabellen 
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zeigen, der Zucker. Dagegen steigt dauernd mit der Polyurie die 
Stickstoftausscheidung. Man könnte letztere als einfache Folge 
der Polyurie ansehen, aber eine künstliche Polyurie bedingt beim 
gesunden Organismus keine dauernd vermehrte Stickstoffausscheidung 
(Hausmann 1 )). Wie also eine primäre Überempfindlichkeit der 
Niere den Eiweißstoffwechsel in dieser Weise beeinflussen soll, 
bleibt schwer verständlich. Die Wirkung des Uran auf die Nieren 
wird man also mit Austin und Eisenbrey in diesen Fällen 
als eine mehr indirekte erklären, indem diese Autoren eine primäre 
Störung des Eiweißstoffwechsels als das Wesentliche hinstellen. 

Obige Ausführungen zeigen aber, daß bei der subakuten Uran¬ 
nephritis so viele Widersprüche zwischen den Ausscheidungsvor¬ 
gängen und den Nieren Veränderungen bestehen, daß letztere so lange 
nicht für die veränderte Ausscheidung verantwortlich gemacht 
werden dürfen, solange es nicht ausgeschlossen ist, daß direkt 
durch die Uran Vergiftung eine schwere Schädigung des Gesamt¬ 
stoffwechsels verursacht wird, die als weitere Folge eine Mehr¬ 
arbeit der Niere in ihren verschiedenen Systemen — je nach dem 
angebotenen Material — bedingt. 

1) Arch. f. Hygiene Bd. 36 p. 548, 1899. 
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Alis der medizinischen Klinik in Würzbujg und der II. medi¬ 
zinischen Klinik in Budapest. 

Untersuchungen über die Genese der kryptogenetischen 

perniziösen Anämien. 1 ) 

Von 

Hermann Ltidke und Ludwig Fejes. 

(Mit 1 Kurve im Text und Tafel V.) 

Die von Addison und Biermer klinisch erfaßte perniziöse 
Anämie war von Eh rlieh zu einer spezifischen Bluterkrankung 
gestempelt worden. 

Ehrlich unterschied die perniziöse Anämie als primäre 
Anämie von den sekundären Formen und verstand unter der 
primären perniziösen Anämie eine Blutkrankheit, die als spezifisches 
Kriterium an Stelle des normalen Blutbildungsprozesses Megalo¬ 
blasten und aus ihnen entstehende Megalocyten aufwies. Als Ursache 
nahm Ehrlich eine idiopathische Knochenmarkserkrankung an, bei 
der das Knochenmark plötzlich aus unerklärter Ursache auf Grund 
einer Diposition oder vererbter Schwäche einen Rückschlag in die 
embryonale Blutbildung erleidet. — 

Idiopathisch . . . unerklärte Ursache . . . Disposition — alles 
Eingeständnisse unserer Unkenntnis der Ursachen der perniziösen 
Anämie. 

Die Genese dieser Anämien war also nicht geklärt, so daß die 
Bezeichnung kryptogenetische perniziöse Anämie das Wesen 
der Erkrankung immerhin besser definierte. 

Eine Modifikation der ursprünglichen Ehrlich'sehen An¬ 
schauung und eine Klärung der Genese dieser Anämien brachte 
die Kenntnis der Bothriocephalusanämie. Diese Anämieform, 
die dasselbe Blutbild wie die typische perniziöse Anämie darbot, 
war als eine nachweislich sekundäre und oft heilbare Anämie an- 

1) Nach einem auf dem 13. französischen internen Kongreß zu Paris ge¬ 
haltenen Vortrag (Liidke). 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 28 
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zusprechen. Für eine der graven Anämie ähnlich verlaufende Blut¬ 
krankheit war somit eine toxische Ursache bekannt. 

Klinisch und auch histologisch ähnliche anämische Krankheits¬ 
bilder produzieren ferner die Blutgiftanämien, die durch 
Pyrodin und verwandte Gifte erzeugt werden. Aber diese Blut¬ 
bilder und der Verlauf dieser künstlichen Anämien ähnelt nur 
dem Bilde der menschlichen perniziösen Anämie. Das komplexer 
gestaltete Gift, sei eg nun spezifisch oder nicht, das eine mensch¬ 
liche perniziöse Anämie hervorbringt, differenziert sich von der 
einfachen Pyrodinvergiftung durch die eine Komponente, die eine 
Leukocytose bedingt, durch eine weitere, welche die Gerinnungs¬ 
fähigkeit beeinflußt. 

Die Bothriocephalusanämie und die Blutgiftanämien nahmen 
zunächst der Annahme einer primären perniziösen Anämie den 
Spezifitätscharakter. 

Ein weiterer wesentlicher Fortschritt in der Erkenntnis der 
Genese der perniziösen Anämien war durch die Arbeiten von 
Faust und Tallquist gegeben. 

Tallquist stellte zunächst mit Schaumann fest, daß die 
Verfütterung von halbverdauten Bandwurmgliedern und auch die 
subkutane Injektion von Salzwasserextrakten des Wurms bei Hunden 
Anämie erzeugte. Die wirksame Substanz in diesen Extrakten war 
nach Tallquist lipoider Natur, und die wichtigen Unter¬ 
suchungen von Faust und Tallquist identifizierten sie als Öl¬ 
säure = Cholesterinester. 

Der zweite, in Betracht kommende experimentelle Befund von 
Faust und Tallquist war der Nachweis von Ölsäureverbindungen 
in den Carcinomen. 

Alle diese Untersuchungen trugen wesentlich zu der Auffassung 
bei, die sog. primären Anämien auch vom experi¬ 
mentellen Standpunkt aus den sekundären Anämie¬ 
formen unterzuordnen. 

Uns ist es weiter gelungen, diese Auffassung zu bestätigen und) 
von neuen Gesichtspunkten ausgehend neue klinische und experi¬ 
mentelle Belege hierfür beizubringen. Die Überlegung schien uns 
naheliegend und der exakten Bearbeitung wert, in den Darm¬ 
bakterien nach hämolytisch wirksamen Substanzen 
zu suchen, die Bedingungen einer gesteigerten hämo¬ 
lytischen Wirksamkeit der Darmparasiten zu finden,, 
diese hämolytischen Stoffe chemisch zu fassen und 
ihre Wirkungen in vitro und im Tierkörper zu er- 
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proben. Wir gelangten nach unseren Untersuchungen dann zu 
Schlüssen, die eine Deutung der Genese mancher perni¬ 
ziösen Anämien beim Menschen erlaubte. 

Daß die perniziöse Anämie die Folge einer Giftwirkung auf das 
Blut sei, war früher schon von Ehrlich und anderen Untersuchern 
angenommen worden. Namentlich trat Grawitz für eine toxische 
Wirkung der gesteigerten Darmfäulnis als ursächliches Moment der 
perniziösen Anämie auf und suchte seine Anschauung durch den 
angeblichen Nutzen einer speziellen Therapie — Magen-Darm¬ 
spülungen, Darreichung von Darmantiseptika — zu stützen. 

Wir können eine gastro-intestinale Autointoxikation im Sinne 
von Grawitz als Genese der perniziösen Anämie nicht anerkennen. 
Die einzelnen Produkte einer gesteigerten Darmfäulnis führen im 
Tierversuch, wie wir fanden, nur zu leichten oder mittelschweren 
sekundären Anämieformen, die mit dem Wesen und dem klinischen 
Bild einer echten perniziösen Anämie nichts gemein hatten. 

Zudem ist die Lehre von der gastro-intestinalen Autointoxika¬ 
tion, wie sie u. a. besonders von Combe vertreten wird, noch zu 
sehr auf hypothetischem Grund aufgebaut, um exakter Nachprüfung 
standzuhalten. 

Der eine Faktor führt in der Grawitz’schen Anschauung 
zu folgerichtigerem Denken, daß vom Magendarmkanal ausgehend 
giftige Stoffe in die Blutbahn gelangen können, um eine perniziöse 
Anämie zu erzeugen. Diese toxischen Substanzen sind aber nicht 
in den chemischen Produkten einer gesteigerten Darmfäulnis zu suchen. 

Faust und T a 11 q u i s t. wiesen den Weg, in den Darmparasiten, 
wie Bothriocephalus und deren Extrakten, nach der Ursache dieser 
graven Anämieform zu forschen. Es war in der Entdeckung der 
Lipoidsubstanzen und ihrer anämisierenden Wirkungsweise der 
springende Punkt für das Anämie auslösende Moment gegeben. 

Nach unseren Erfahrungen sind es nicht nur die durch eine 
Zufallsursache in den menschlichen Darm gelangenden Parasiten, 
die zum Krankheitsbild der perniziösen Anämie führen können, 
sondern auch die normalen Schmarotzer des Darmtraktus, 
die Darmbakterien. 

Wir wissen, daß im Verlauf von Infektionskrankheiten die 
verschiedensten pathogenen Mikroben, darunter auch die pathogenen 
und nicht stets pathogenen Darmbakterien, zu sekundären Anämien 
führen können. 

Nach Lues, seltener Tuberkulose, öfter nach Malaria und Sepsis 
können solche sekundären Anämien entstehen, die besonders nach 

28 * 
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Sepsisfällen selbst dem Charakter typischer perniziöser Anämien 
nahekoramen. Die von Hunter beschriebenen speziellen Anämie¬ 
formen gehören zu solchen durch eine Streptokokkensepsis (durch 
eine Glossitis und Darmaffektionen charakterisiert) verursachten 
Anämien. 

Tierversuche, die von Orudschiew und Lüdke vorgenommen 
wurden, lehrten, daß intravenöse Injektionen subletaler Dosen von 
Typhus-, Paratyphus-, Ruhr- und Colibazillen eine anämisierende 
Wirkung ausübten; Hämoglobingehalt, Erythrocytenzahlen sanken 
oft um beträchtlichen Wert nach diesen Injektionen, Polychromato- 
pliilie, Normoblasten traten im Blutbild auf. Dabei war es gleich¬ 
gültig, ob lebende oder abgetötete Keime oder wässerige Extrakte 
injiziert wurden. 

Doch diese künstlich erzeugten sekundären Anämien erreichen 
nur geringe Grade der Erkrankung, und in Übereinstimmung damit 
linden wir meistens bei akuten und chronischen Infektionen nur 
schwach ausgeprägte sekundäre Anämien. 

Wir kennen aber toxisch-bakterielle Wirkungsäußerungen im 
tierischen Organismus, die nicht an die intakten Bazillenleiber ge- 
gebunden sind, die vielmehr von den Giftkomponenten des bak¬ 
teriellen Protoplasmas ausgehen. Die krankmachenden Wirkungen 
bei Infektionen werden nicht durch das intakte Bakterienplasma 
ausgelöst: Fieber, Entzündung, Leukocytose, Stoffwechselstörungen, 
nervöse Phänomene, kurz alle allgemeinen und lokalen Symptome 
der Infektion sind Folgen der Wirkungen bakterieller Toxine oder 
Endotoxine. Das grave Intoxikationsbild bei Infektionen wie 
Typhus oder Cholera tritt erst nach der Bakteriolyse, dem Frei¬ 
werden der wirkungskräftigen Endotoxine, in Erscheinung. Auch 
der Versuch am Tiere lehrt, daß die gelösten Infektionsgifte ihre 
deletäre Wirkung intensiver und schneller entfalten als die lebenden 
Bakterienzellen. 

Von Lüdke wurden bereits im Protoplasma einiger Bakterien 
(Coli, Cholera und Dysenterie) einige differente Partialgifte 
nachgewiesen und ausgeführt, daß die Summe der krank- 
machenden Qualitäten eines pathogenen Keims in 
einzelne differenzierbare und different wirksame 
Komponenten des Bakterienprotoplasmas zerlegt 
werden kann. 

Unter diesen Partialgiften des Bakterienprotoplasmas gebührt 
der anämisierend wirksamen Komponente eine besondere 
Stellung in der Pathogenese der Anämien. 
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Man hat die hämolytischen Substanzen, die in manchen Bak¬ 
terienstämmen gefunden wurden, Bakterienhämotoxin ge¬ 
nannt. 

Die Untersuchungen über die Bakterienhämotoxine fußen auf 
der Entdeckung Ehrlich’s, der in den Bouillonkulturen von 
Tetanusbazillen ein Blutkörperchen lösendes Gift fand, mit dem er 
dann gemeinschaftlich mit Madsen durch Einverleibung in den 
Tierkörper ein Gegengift zu erzeugen imstande war. Danach fanden 
Kraus und Clairmont solche. Blutgifte in den Bouillonkulturen 
von Staphylokokken, Vibrionen, Proteus, Fäulnisbakterien usw. 

Auf Grund unserer experimentellen Untersuchungen über die 
Bakterienhämotoxine der differentesten Keimarten (Staphylokokken, 
Streptokokken, Vibrionen, Proteus, Typhus, Dysenterie, Coli, 
Pyocyaneus, Milzbrand u. a.) gelangten wir zu folgenden Befunden, 
die im großen und ganzen mit anderen Untersuchungsergebnissen 
übereinstimmen: Wir unterscheiden die echten Hämotoxine von 
den thermostabilen Hämotoxinen der Bakterien. Die echten Hämo¬ 
toxine zeichneten sich dadurch aus, daß sie ihre Eigenschaft, rote 
Blutscheiben aufzulösen, nach einer Erhitzung auf 60—65° C ver¬ 
loren und nach der Immunisation spezifische Antitoxine erzeugten. 
Die thermostabilen Hämolysine der Bakterien erwiesen sich als 
hitzebeständig, zudem gelang es weit schwieriger, durch Iramunisa- 
tion mit ihnen die Produktion von Antikörpern anzuregen. Zur 
ersteren Gruppe der thermolabilen Bakterienhämotoxine zählten 
die pathogenen Staphylokokken, die Mehrzahl der Vibrionenstämme, 
Tetanus, Proteusarten. Zu den thermostabilen Hämotoxinen 
waren B. coli, B. pyocyaneus, B. dysenteriae, B. typhi zu rechnen. 

Das Optimum des Hämotoxingehalts der Nährflüssigkeit ist für 
die einzelnen differenten Bakterienarten verschieden und schwankt 
auch bei denselben Stämmen einer verschiedenen Provenienz. 
Sichergestellt ist jedenfalls, daß ein und derselbe Stamm sein 
Hämotoxin nicht stets zur selben Zeit bildet. Bact. coli beginnt 
am 2. oder 3. Wachstumstage mit der Häraolysinproduktion gegen 
Hundeblutkörperchen, erreicht am 4.-5. Tage den Höhepunkt seiner 
Produktion und verliert die lytische Fähigkeit gegen Ende der 
zweiten Woche. Wir bringen eine Kurve der Hämolysinproduktion 
von B. coli, in welcher auf der Abscisse die Züchtungsdauer in 
Tagen, auf der Ordinate die Wirksamkeit verzeichnet wurde. 

Am meisten eignen sich zur Hämotoxinbildung gut alkalisierte 
Kulturen, Traubenzuckerzusatz pflegt die Produktion zu hemmen, 
die Anwesenheit von Sauerstoff ist für die Hämotoxinbildung von 
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Bedeutung. Andere Bakterien, so Pyocyaneus, bedürfen einer 
lackrausneutralen (mit 1,5 % Pepton versetzten) Bouillon zur Hämo¬ 
toxinproduktion. Für Typhus bewährte sich uns ein Zusatz von 
25—30 ccm einer 10°/ o Sodalösung zu einem Liter Bouillon, doch 
war die Ausbeute an Hämolysin nur relativ gering. Für B. coli 
war ein Zusatz geeignet, durch den die Bouillon derart sauer 
wurde, daß in 100 ccm ein Säuregehalt entsprechend 8 ccm einer 
1 j ut Xormaloxalsäure vorhanden war. 



Hämotoxin enthalten auch die keimfrei filtrierten 
Bouillonkulturen. Allerdings verlieren die meisten Hämotoxin¬ 
bildner einen mehr oder minder größeren Anteil ihres Giftes bei 
der Filtration durch Tonfilter. Weiter verlieren die Bouillonfiltrate 
meist nach längerem Stehenlassen, nach Schütteln, nach Zusatz 
von Salzen, Alkalien und Säuren, ihre lösende Eigenschaft. 

Gelöst werden durch die Bakterienhämatoxine nach unseren 
Befunden und den Beobachtungen anderer Autoren die Blutarten 
differenter Tierspezies. Wir prüften die Löslichkeit von 
Menschen-, Affen-, Hunde-, Pferde-, Meerschweinchen-, Ziegen- und 
Kaninchenblutkörperchen und fanden, wie ausgeführt wird, ein 
differentes Lösungsvermögen der einzelnen Bakterienhämotoxine für 
die verschiedenen Blutkörperchenarten. 

Man hat auch bereits zum Studium der Pathogenese der Anämie 
bei verschiedenen Infektionskrankheiten Bakterienhämotoxine nor¬ 
malen Tieren injiziert und die nach der Injektion auftretenden Blut¬ 
veränderungen festgestellt. So injizierten Kraus und Ludwig 
Kaninchen mit lebenden Kulturen hämotoxisch wirkender Staphylo¬ 
kokken und Vibrionen und fanden danach eine beträchtliche Ab¬ 
nahme die Zahl der Erythrocyten, geringgradige Leukocytosen und 
Veränderungen an den roten Blutscheiben wie Mikro- und Makro- 
cyten. zahlreichere kernhaltige Zellen und Poikilocyste. Ähnliche 
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Befunde konstatierten Streng und Todd. Charlton sah bei 
wiederholter intravenöser Injektion von Colikulturen „progressive 
Anämie“ auftreten. 

Die bisherigen Untersuchungen über die hämolytische Wirk¬ 
samkeit von Bakteriengiften beschränkten sich darauf, die un- 
filtrierten Bakterienkulturen oder deren Filtrate auf die Blut¬ 
körperchen differenter Tierspezies einwirken zu lassen. Die Art 
des hämolysierenden Giftes war damit nicht charakterisiert. 

Immerhin bedeutete es aber auch für unsere klinischen An¬ 
schauungen einen Fortschritt, daß man in pathogenen nnd nicht¬ 
pathogenen Bakterienarten hämolytisch wirksame und anämisierende 
Gifte entdeckte. Die Genese der sekundären Anämien 
nach mancherlei Infektionen hatte damit eine ex¬ 
perimentelle Fassung gewonnen. 

Unsere nächsten Untersuchungen mußten folgerichtig dann der 
Frage näher treten, aus dem Bakterienprotoplasma'die hämolytisch 
wirksame Komponente auf direktem Wege zu gewinnen und, wenn 
möglich, diese Substanz chemisch zu defiuieren. 

Wir gingen dabei von der Angabe Faust’s und Tallquist’s 
aus, daß die hämolysierend wirksamen Substanzen aus den Bothrio- 
«ephalusextrakten alslipoidartigeStoffe anzusprechen waren. 
In den Bakterien, die in lebendem Zustande in Kultur oder als Gift 
im Kulturfiltrat hämolytisch wirksam waren, galt es, Lipoide mit 
hämolysierenden Qualitäten nachzuweisen. Die einfachste Technik 
der Gewinnung dieser Stoffe war die Alkohol- oder Ätherextraktion. 

Die differentesten Bakterienstämme der normalen Darmflora 
und der erkrankten Darmschleimhaut — B. coli, B. perfringens, 
B. putrificus, B. proteus, Streptokokken, Staphylokokken, B. typhi, 
B. paratyphi A und B, B. dysenteriae, vibrio cholerae — wurden 
als Oberflächenkulturen in Kolle’schen Flaschen oder Petrischalen 
«der zahlreichen Agarröhrchen 3—5 Tage bei Brutschranktempera¬ 
tur gezüchtet. Die farbstoffbildendeu Bakterien blieben einige 
Tage auf Gelatine bei 16—18° C, bis reichlich Farbstoff produziert 
war. Danach wurde der Bakterienrasen mit wenig steriler physio¬ 
logischer Kochsalzlösung abgeschwemmt, die Bazillenemulsion mit 
einer mehrfachen, meistens 4—6 fachen Menge absoluten Alkohols 
versetzt, und 1—2 Tage bei 37 0 C belassen. Der entstandene Nieder¬ 
schlag wurde dann abfiltriert, das klare Filtrat am Wasserbad vor¬ 
sichtig abgedampft, der bleibende Rückstand wiederum in warmem 
Alkohol aufgenommen, filtriert und wieder abgedampft. Der schließ- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



440 


LÜDKE U. fj'EJES 


lieh zurückleibende Trockenrückenstand wurde dann vollkommen in 
mehreren ccm steriler physiologischer Kochsalzlösung aufgenommen. — 

Diese Alkoholextraktion der Bakterienarten wurde in 
mannigfacher Weise variiert, um eine möglichst große Ausbeute 
an Hämolysin zu erhalten. In einer der oben beschriebenen Technik 
ähnlichen Prozedur wurden die differenten Bakterien auch mit 
Chloroform, mit Äther, Benzin, Petroläther und Benzol behandelt. 
Die ertragreichste Ausbeute an hämolytischer Substanz ergab die 
Alkohol- oder Ätherextraktion. Chloroform- und Benzolextrakte 
lieferten eine geringere Ausbeute, Petroläther nur sehr wenig an 
hämolytischer Substanz. 

Der Alkohol- resp. Ätherextrakt aus den Bakterienleibern stellte 
in physiologischer Kochsalzlösung aufgenommen eine milchig getrübte 
Flüssigkeit dar. Neben der Prüfung der hämolytischen Wirksam¬ 
keit der alkohollöslichen Lipoide wurde der zurückbleibende Rück¬ 
stand der Bakterienmasse in physiologischer Kochsalzlösung eben¬ 
falls aufgenommen auf sein hämolytisches Vermögen geprüft. 

Von den Modifikationen der Gewinnungstechnik der Bak- 
teriohäraolysine heben wir noch folgende Versuche hervor: 

Reinkultnren von einzelnen Darmbakterien arten (B. coli, B. dysen- 
teriae = Shiga-Kruse, B. proteus) in Bouillon zu 2—5 1 wurden 
6 — 8 Tage bei 37 0 C gezüchtet. Nach Herstellung sehr schwach saurer 
Reaktion durch Zusatz von wenig verdünnter Essigsäure wurde die 
Bouillon mit dem gleichen Quantum frisch destillierten Äther versetzt 
und 24—48 Stunden lang ausgeschüttelt. Durch erhöhten Zusatz von 
wenig konzentriertem Alkohol gelang es, die obenstehende Ätberschicht 
von der unteren Bouillonschicht zu trennen. Die obere Ätherscbicbt 
wurde abgehebert und durch ein trockenes Filter filtriert. Die Ausbeute 
an Hämolysin wurde durch wiederholtes Ausschütteln mit Äther noch 
gesteigert und von den zusammengebrachten ätherischen Auszügen wurde 
nach der Filtration der Äther auf einem schwach. erwärmten Wasserbad 
bis auf ein kleines Volumen abdestilliert. Die dann konzentrierte ätherische 
Lösung, die die Hauptraenge des Hämolysins enthält, wurde in flachen 
Glasschalen zum Verdunsten des Restäthers ins Vacuum über Schwefel¬ 
säure bei Zimmertemperatur gebracht. Die zurückbleibende Substanz 
war nicht löslich in Wasser, löste Bich jedoch nach Zusatz von etwas 
Natriumkarbonat gewöhnlich in Wasser. 

Die hämolytisch wirksamen Stoffe aus den Bakterien waren 
der Kategorie der Lipoide zuzuweisen. 

Die Lipoide, die bei der Genese mancher perniziöser Anämien 
eine ausschlaggebende Rolle spielen, sind ein regelmäßiger Bestandteil 
des Zellprotoplasmas, und man schreibt ihnen entsprechend ihrer 
Kolloidnatur die mannigfachsten Funktionen in der Imraunitätslehre 
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zu. Außerdem wissen wir, daß Lipoiden aus lipoidartigen Stoffen 
nichtspezifische Giftwirkungen zukommen können, so die Gift¬ 
wirkung der Seifen und gallensauren Alkalien. Die hämolysierenden 
(und auch die baktericiden) Qualitäten der Lipoide stehen in enger 
Beziehung zu ihrer Giftwirkung. Die Tatsache, daß Seifen, Fette» 
Öle, Lecithin, gallensaure Alkalien Blutkörperchen lösen, ist längst 
bekannt. 

In ein mehr klinische Beachtung beanspruchendes Fahrwasser 
kamen dann die Untersuchungen von Korschun und Morgen¬ 
rot h, von Wölfel, Levaditi, nach denen alkoholische Auszüge 
aus den verschiedensten Körperorganen und dem Blut Erythrocyten 
zu lösen imstande waren. Noguchi und Landsteiner identi¬ 
fizierten die lösenden Substanzen als Seifen und stellten fest, daß 
in Gegenwart von Eiweiß diese Extrakte in ihrer hämolytischen 
Wirksamkeit thermolabil waren, ebenso wie Seifen in Eiweißgegen- 
wart sich thermolabil erwiesen. 

Die von uns aus den Bakterien der Darmflora gewonnenen 
hämolytisch und anäroisierend wirksamen Gifte gehörten zu den 
lipoidartigen Substanzen. Wir beschränkten uns zunächst auf 
einige orientierende Versuche: Der Rückstand des alkoholischen 
Auszugs der Bakterien löste sich nur teilweise in Wasser und 
zeigte in der wässerigen Emulsion eine schwach alkalische Reaktion. 
Wurde diese Emulsion mit einer verdünnten Mineralsäure ange¬ 
säuert und mit Petroläther geschüttelt, so ging die hämolytisch 
wirksame Substanz quantitativ in den Äther über und die ursprüng¬ 
liche Emulsion hatte ihre blutlösende Fähigkeit verloren. Wurde 
dann von der Petrolätherfraktion der Äther verdunstet, so blieb 
eine sauer reagierende, ölig aussehende Masse zurück, die in Wasser 
weniger, in Alkalilösungen leichter löslich war und hämolytisch 
wirkte. Wurde diese Lösung durch Zusatz von Sodalösung stärker 
alkalisch gemacht und nun mit Petroläther ausgeschüttelt, so ging in 
den Äther keine blutlösende Substanz mehr über. Danach war zu 
schließen, daß die wirksame Substanz zur Reihe der Fettsäuren 
gehörte. 

Die hämolytische Wirksamkeit unserer Bakteriu- 
hämolysine wurde zunächst durch den Reagenzglas¬ 
versuch erwiesen. 

Veruchsmethodik: Die Blutkörperchen differenter Tierarten, 
vorzugsweise vom Affen, Mensch, Hund, Kaninchen, Ziege, Meer¬ 
schweinchen, Hammel, Rind, wurden mit steriler physiologischer Koch- 
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Salzlösung dreimal sorgfältig gewaschen und danach 5 °/ 0 Aufschwemmungen 
hergestellt. In fallenden Mengen wurde das Hämolysin zugesetzt, der 
Eintritt der Hämolyse während einer zweistündigen Beobachtungszeit im 
Brutschrank und einem 16 ständigen Verweilen der Röhrchen bei Zimmer¬ 
temperatur konstatiert. Die Mischungen wurden des öfteren geschüttelt, 
um die Wirkung des Hämolysius nicht durch Agglutinierung einzelner 
Blutkörperchentypen, wie z. B. des Hundebluts, zu verdecken. Voll¬ 
ständige Lösung wurde notiert, wenn die Flüssigkeit vollkommen lack- 
farben geworden war, außerdem wurden noch die leicht verständlichen 
Beziehungen fast vollständig, stärker und Spur von Hämolyse gewählt. 

Wir heben aus unseren Versuchsprotokollen nur einige Bei¬ 
spiele hervor. Hauptsächlich wurden von uns Colistämme ver¬ 
schiedener Provenienz auf ihr hämolytisches Vermögen in vitro 
geprüft, daneben noch eine Reihe anderer pathogener und nicht¬ 
pathogener Darmparasiten. 

I. Colistamm Nr. 5, gewonnen aus dem Fäces eines ge¬ 
sunden, ausgewachsenen Hundes. Seine Virulenz bei 
intraperitonealer Impfung beträgt für Meerschweinchen 1,5 ccm 
einer 24 ständigen Bouillonkultur. Das Hämolysin wird durch 
wiederholte Extraktion mit absol. Alkohol gewonnen und schließlich 
das bei 50—60° eingedampfte Filtrat in 5 ccm steriler physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung aufgenommen. Der Filterrückstand, das 
Bazillensediment, nach der ersten Filtration wurde desgleichen in 
5 ccm Kochsalzlösung aufgeschwemmt. 


Alkoholgehalt 


Bazillenrückstand 


Rlntart Menge, die vollständige 
i51utart Lösung bewirkt 


Blutart 


Menge, die vollständige 
Lösung bewirkt 


Hundeblut 

Ochsenblut 

Mensehen- 

blut 

Kaninchen¬ 

blut 

Haiumelblut 

Schweine- 

blnt 

Pferdeblut 

Affenblut 


0,3 vollständige Lösung 
1,0 Spur von Lösung 
0,8 vollständige Lösung 

0,8 

1,0 keine Lösung 

1,0 

0,6 vollständige Lösung 

0,6 


Hundeblut. 

Ochsenblut 

Menschen¬ 

blut 

Kaninchen¬ 

blut 

Hammelblut 

Schweine¬ 

blut 

Pferdeblut 

Affenblut 


1,0 Spur von Lösung 
1,0 keine Lösung 

1,0 

1.0 
i;o 

1,0 

1,0 Spur von Lösung 
1,0 keine Lösung 


n 

n 

n 

w 


II. Colistamm Nr. 9, gewonnen aus dem Fäces eines ge¬ 
sunden Menschen. Virulenz für Meerschweinchen (intraperi¬ 
toneale Injektion): 2,0 ccm einer 36stündigen Bouillonkultur. Das 
Hämolysin wird durch wiederholte Alkoholextraktion gewonnen. 
Vom Bazillenrückstand löste 1,0 ccm keine der verwendeten Blut- 
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arten. Vom Alkoholauszug wurde beim Zusatz von 0,5 ccm Hunde¬ 
blut vollständig aufgelöst, desgleichen bei 0,6 ccm Zusatz Menschen- 
und Affenblut. Bei 1,0 ccm Zusatz ungelöst blieben Kaninchen-, 
Ochsen-, Hammel-, Schweine- und Pferdeblut. 

III. Colistamm Nr. 9, gewonnen aus dem Fäces eines ge¬ 
sunden Menschen. Meerschweinchenvirulenz = 1,5—2,0 ccm 
einer 24 ständigen Bouillonkultur. Das Hämolysin wird durch 
wiederholte Alkoholextraktion gewonnen. Vom Alkoholauszug wurde 
bei Zusatz von 0,3 ccm Hundeblut vollständig aufgelöst, bei 0,5 ccm 
Menschen-, bei 0,6 ccm Zusatz Affenblut. Bei 1,0 Zusatz ungelöst 
blieben Ochsen-, Pferde- und Kaninchenblut. Vom Bazillenrückstand 
löste 1,0 ccm keine der verwandten Blutarten. 

IV. Colistamm Nr.4,gewonnen aus den Fäces eines Menschen 
mit subakutem Magendarmkatarrh. Meerschweinchen¬ 
virulenz = 1,0-0,5 ccm einer 36 ständigen Bouillonkultur. Hämo¬ 
lysindarstellung durch Alkoholextraktion. Der Alkoholextrakt löst 
bei 0,1 ccm Hunde-, Affen- und Menschenblut vollständig auf, bei 
0,5 ccm wird Pferdeblut gelöst, 0,8 ccm lösen Kaninchen-, Ochsen- 
und Schweineblut. Vom Bazillensediment lösen 0,8 ccm nur 
Hundeblut. 

V. Colistamm Nr. 11, gewonnen aus den Fäces eines Menschen 
mit Carcinoma ventriculi inoperabilis mit starker 
sekundärer Anämie. Meerschweinchenvirulenz = 1,0 ccm 
einer 48 ständigen Bouillonkultur. 0,8 ccm des Alkoholextraktes 
lösen Hunde- und Menschenblut vollständig, Affenblut wird schon 
bei 0,4 ccm Zusatz gelöst, die übrigen verwandten Blutarten bleiben 
auch bei 1,0 ccm Zusatz ungelöst. Das Bazillensediment in 
phys. Kochsalzlösung aufgenommen, löst bei 1,0 ccm Zusatz keine 
Blutart auf. 

VI. Colistamm Nr. 1, gewonnen aus den Fäces eines Menschen 
mit An aemia perniciosa mit kompleter Achy lie. Virulenz 
für Meerschweinchen beträgt 0,5 ccm einer 24 ständigen Bouillon¬ 
kultur. Vom Alkoholauszug lösten 0,05 ccm Affen- und Hundeblut 
vollständig, 0,08 ccm Menschenblut und 0,5 ccm Kaninchenblut, 
während Ochsen- und Hammelblut bei 0,8 ccm nur unvollständig 
gelöst wurden. Das Bazillensediment blieb auch bei 1,0 ccm Zusatz 
unwirksam. 

VII. Colistamm Nr. 2, gewonnen aus den Fäces (post morten) 
eines Menschen mit perniziöser Anämie. (Fehlen der 
Salzsäure im Magen). Meerschweiuchenvirulenz betrug 0,1 ccm 
einer 24 ständigen Bouillonkultur. Der Alkoholextrakt löste bei 
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0,1 ccm Hundeblut vollständig, bei 0,08 ccm noch Menschenblut. 
Affenblut wurde bei 0,1 ccm Zusatz vollkommen gelöst, während 
die übrigen verwandten Blutarten auch bei 1,0 ccm Zusatz unge¬ 
löst blieben. Das Bazillensediment löste bei 1,0 ccm Zusatz nur 
Menschenblut auf. 

VIII. Colistamm Nr. 2, gewonnen aus den Fäces einer 
Fraumitechterperniziöser Anämie und kompleter Achylie. 
Die Meerschweinchenvirulenz schwankte zwischen 0,5 - 0,1 ccm einer 
24stündigen Bouillonkultur. Der Alkoholextrakt löste bei 0,08 ccm 
Menschenblut und Hundeblut, bei 0,1 ccm Affenblut, während 
Ochsen-, Hammel- und Schweineblut bei Zusatz von 0,5—1,0 ccm 
erst gelöst wurden. Das Bazillensediment löste bei 1,0 ccm Zusatz 
nur Menschenblut und etwas auch Hundeblut auf. 

IX. Colistamm Nr. 13, der aus dem Hundedarm eines 
Tieres, das durch Glaubersalzdosen vehemente Diar¬ 
rhöen bekommen hatte, gezüchtet wurde. Meerschweinchen¬ 
giftigkeit betrug 0,5 ccm einer 36 ständigen Bouillonkultur. Der 
Alkoholextrakt löste bei 0,01 ccm noch Hundeblut vollständig, bei 
0,008 ccm .noch in Spuren. 0,05 ccm lösten Menschenblut; 0.3 ccm 
Hammelblut, während Ochsen- und Schweineblut ganz uugelöst auch 
bei 1,0 Zusatz blieben. Das Bazillensediment löste auch in den 
größten Zusatzdosen die differenten Blutscheiben nicht auf. 

X. Derselbe Versuch der Gewinnung eines C’oli- 
stammes aus dem entzündlich veränderten Hundedarm 
repetiert. Der Versuch verlief ganz identisch mit Versuch Nr. IV. 

XI. Colistamm Nr. 17, aus den Fäces eines gesunden 
Hundes gewonnen. Meerschweinchen Virulenz betrug 2 ccm einer 
24 ständigen Bouillonkultur. 1,0 ccm des Alkoholextraktes lösten 
Hammel-, Ochsen- und Schweineblut nicht auf; 0,5 ccm lösten Affen¬ 
blut und Menschenblut, 0,3 ccm auch noch Hundeblut. Das Ba¬ 
zillensediment löste nicht. 

XII. Colistamm Nr. 22, gewonnen aus den Fäces bei einem 
Menschen mit akutem Darmkatarrh. Meerschweinchen¬ 
virulenz zwischen 1,0—0,5 ccm einer 24ständigen Bouillonkultur. 
Der Alkoholextrakt löst bei 0,2 ccm Affen- und Hundeblut, bei 
0,5 ccm auch Menschenblut. Kaninchen-, Pferde-, Ochsen- und 
Hammeibl nt bleiben auch bei 1,0 ccm Zusatz ungelöst. Desgleichen 
löste das Bazillensediment keine Blutkörperchen. 

XIII. Colistamm Nr. 19, gewonnen aus den Fäces eines 
gesunden Menschen. Meerschweinchenvirulenz betrug 2 ccm 
einer 48 ständigen Bouillonkultur. Der Alkoholextrakt löste bei 
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0,6 ccm Zusatz Hundeblut vollständig auf, bei 0,8 ccm Menschen¬ 
blut, bei 1,0 ccm Alfenblut. Die übrigen verwandten Blutarten 
blieben bei 1,0 ccm Zusatz ungelöst. Das Bazillensediment war 
wirkungslos. 

XIV. Colistamm Nr. 7, gewonnen aus den Fäces eines 
Affen, der an Tuberkulose verendet war. Meerschwein¬ 
chen Virulenz betrug 1,0 ccm einer 24 ständigen ßouillonkultur. 
0,5 ccm lösten Hunde-, Affen- und Menschenblut, während bei 1,0 ccm 
Zusatz noch Pferde- und Kaninchenblut gelöst wurde. Ochsen- und 
Hammelblut blieb ungelöst, ebenso erwies sich das Bazillensediment 
als wirkungslos. 

Im ganzen wurden von uns 22 Colistämme untersucht. Wir 
dürfen, bestimmten Gesichtspunkten folgend, unter diesen Unter¬ 
suchungsreihen drei Prototypen hervorheben: Zunächst die 
Untersuchungen bei Colistämmme, die aus dem Darm 
gesunder Tiere und Menschen isoliert wurden, dann 
die Befunde bei Colistämmen, die von Erkrankungen 
beim Menschen, vorzugsweise Affektionen des Magen- 
darmtraktus, stammten und drittens die Unter¬ 
suchungen bei Colistämmen, die von Menschen mit per¬ 
niziöser Anämie gewonnen wurden. 

Die Virülenzprüfungen des B. coli bei diesen diffe¬ 
renten Fällen ergaben öfter direkte Zusammenhänge mit der hämo- 
lysierenden Eigenschaft der Alkoholextrakte. Es mag dies mit der 
eigenartigen Stellung der Colibazillen unter den pathogenen Keimen 
Zusammenhängen. Bei B. coli finden sich wie bei keinem anderen 
Parasiten des tierischen Organismus fließende Übergänge vom 
physiologischen zum pathologischen Zustand. Für die Pathologie 
bedeutungsvoller ist das Wachstum virulentwerdender Bassen, die 
pathogene Eigenschaften annehmen können. 

B. coli zeichnet sich vor allen anderen im Darm vegetierenden 
Keimen durch die Eigentümlichkeit der Variabilität aus. Seine 
Tendenz, eine rein saprophytische Lebensweise mit der eines Ge- 
websparasiten zu vertauschen, sowie seine Eigenschaft, toxisch 
wirksame Stoffwechselprodukte zu bilden, kommt differenten Coli¬ 
stämmen in verschiedenem Maße zu. Den Grad der jeweiligen 
Virulenz bestimmen äußere Wachstumsverhältnisse, aber auch der 
den Stämmen an sich innewohnende Charakter. 

Eine für unsere Untersuchungen bedeutungsvolle Tatsache 
war jene, daß Colistämme aus kranken Därmen frisch 
gezüchtet zumeist beträchtlich virulenter sind als 
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solche, die von gesunden Menschen stammen. Die Coli- 
stämme, die aus dem Darm gesunder Individuen oder den Fäces 
von Menschen, die nicht darrokrank waren, gezüchtet wurden, besaßen 
gewöhnlich eine Meerschweinchenvirulenz von 1,5—2,0 ccm (einer 
24—48 ständigen Bonillonkultur). Hingegen erwiesen sich die 
Colibazillen, die aus den Fäces von an Magendarmkatarrh leidenden 
Personen gezüchtet waren, als toxischer: Dosen von 0,5—1,0 ccm 
töteten gleichkräftige Meerschweinchen bei intraperitonealer Appli¬ 
kation. Noch virulenter erwiesen sich die in Fällen von perniziöser 
Anämie beim Menschen frisch gewonnenen Colistämme: Dosen von 
0,1—0,5 ccm erwiesen sich im allgemeinen als letale Gaben. Auch 
die Colierreger, die auf einer künstlich katarrhalisch affizierten 
Darmschleimhaut bei Hunden längere Zeit gewachsen waren, zeigten 
eine erheblichere Virulenzsteigerung gegenüber den frisch aus nor¬ 
malen Hundedärmen gezüchteten Colistämmen. 

Beim Menschen hat man wiederholt virulentere Colibazillen bei Darm- 
kranken, insbesondere darmkranken Kindern, gezüchtet; Roux bezeichnete 
auf Grund dieser Forschungen das B. coli aus normalem Säuglings¬ 
darme direkt als einen avirulenten Mikroben und setzte diese primitive, 
saprophytische Form in Gegensatz zu der vielfach krankheitserregend 
befundenen, die namentlich aus Krankheitsherden unmittelbar gezüchtet 
zu werden pflegt. Gabritschewsky fand die Virulenz von Darmcoli- 
stämmen Erwachsener besonders dann erhöht, wenn eine schwere fieber¬ 
hafte Darmaffektion vorlag. Nach Neißer ist die Virulenz des B. coli 
aus Typhusstühlen eine schwankende, teilweise aber tatsächlich erhöhte; 
eine fixe Beziehung zwischen Virulenz des B. coli und dem aus dem 
gleichen Stuhl gewonnenen B. typhi besteht aber nicht. Auch Sana- 
relli fand die Virulenz des B. coli aus den Stühlen von Versuchstieren- 
mit „experimentellem Typhus“ stets beträchtlich erhöht. 

Wird B. coli also aus Krankheitsherden direkt gezüchtet, so pflegt 
seine Virulenz bedeutend größer zu sein als im Darm selbst. Die aus 
kranken Därmen frisch gezüchteten Colistämme erweisen sich meist ala 
viel virulenter als solche, die von gesunden Personen stammen. Lesage 
und Macaigne haben diese These durch manche wichtigen Unter¬ 
suchungen zu stützen versucht. Man hat daher auf französischer Seite 
zum Unterschied von den normalen, avirulenten oder wenig virulenten 
Stämmen sogenannte pathogene oder „septische“ oder „pyogene“ Stämme 
differenzieren wollen. 

Wichtig sind auch die Erhebungen von Dreifuß, der fand, daß- 
die geringe Virulenz des B. coli aus dem gesunden Darme Erwachsener 
durch Herbeiführung von Diarrhöen mittels Rizinusöl nicht gesteigert 
wurde, wohl aber durch die verschiedensten spontanen Erkrankungs¬ 
zustände im Darm. Somit sollte nach Dreifuß eine Kongruenz zwischen 
Schwere der Darmaffektion und Virulenz des aus dem 8tuhl gezüchteten. 
Colistammes bestehen. 
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Es darf aus allen diesen Befunden nicht geschlossen werden, daß 
in jedem Falle einer Darmaffektion nur virulenter Colistämme gezüchtet 
werden und aus gesunden Därmen nur avirulente oder wenig giftige 
Arten; eigene Untersuchungen lehrten, duß — wenn auch recht selten 
— in normalen Därmen recht giftige Stämme vegetieren können. 

Unsere Untersuchungen erwiesen weiter, daß 
nicht nur dieToxicität des B.coli bei den aus krank¬ 
haft veränderten Därmen gezüchteten Stämmen eine 
beträchtichere ist, sondern auch die Partialkompo¬ 
nente der hämolytischen Eigenschaft dieser Stämme 
nimmt in solchen Fällen ganz erheblich zu. 

Während die hämolytische Fähigkeit des alkohollöslichen Coli- 
gifts für Menschen- wie Hundeblutkörperchen zwischen 0,5— 0,8 ccm 
bei Colistämmen schwankte, die aus normalem menschlichem 
Darm gezüchtet waren, betrug das hämolytische Vermögen der 
Stämme, die bei Enteritiden isoliert wurden: 0,2—0,3 ccm im 
Durchschnitt. Die Stämme endlich, die bei perniziös Anämi¬ 
schen gezüchtet wurden, lösten Hunde- wie Menschenblutkörperchen 
schon bei 0,01—0,08 ccm Zusatz der hämolytischen Substanz auf. 
Diese Versuchsergebnisse wurden nicht nur in den zuvor zitierten 
Fällen notiert, auch in weiteren, hier nicht angeführten Fällen 
traten ähnliche Resultate zutage. Doch wurden nicht stets die 
entsprechenden Lösungsverhältnisse festgestellt; nur in der Mehr¬ 
zahl unserer Untersuchungsergebnisse erhielten wir die genannten 
Zahlen. Übereinstimmend mit diesen Befunden wurde auch eine 
Virulenzzunahme der Colistämme in den Fällen von 
perniziöser Anämie wie auch bei Enteritiden beobachtet. 
Andere Untersucher (H. Kays er) leugnen einen Zusammenhang 
zwischen Virulenz der Colistämme und dem Blutlösungsvermögen. 
Aber einmal scheint uns die Zahl dieser Untersuchungen zu gering, 
um diesen Schluß zu erlauben, und andererseits wurden von den 
Autoren die einfachen Bouillonfiltrate der Stämme auf ihr Lösungs¬ 
vermögen untersucht, während Alkoholextrakte nicht in die Unter¬ 
suchung gezogen wurden. 

Wir untersuchten nicht allein Colistämme auf ihr Lösungs¬ 
vermögen gegenüber verschiedenen Blutkörperchenarten, auch 
andere pathogene und nichtpathogenen Mikroben 
der Darmflora wurden von uns auf ihr Lösungsver¬ 
mögen geprüft. Wir heben aus unseren zahlreichen Tabellen 
nur einige, wesentlichere Untersuchungsresultate hervor: Zunächst 
suchten wir bei Typhus-, Paratyphus-, Dysenterie- und Proteus- 
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Stämmen, deren Virulenz uns z. T. bekannt war, z. T. erst bestimmt 
wurde, das Blutlösungsvermögen gegenüber Hunde- und Menschen- 
«rythrocyten zu ermitteln. Sämtliche Keime wurden aus den Fäces 
gezüchtet. Für die Mehrzahl der von uns gezüchteten Typhusstärarae 
ergab sich, daß der Alkoholextrakt dieser Bakterien ein starkes 
Lösungsvermögen für Hundeblutkörperchen besaß, während Menschen¬ 
blut erst in relativ sehr großen Dosen (zwischen 1,0—0,5 ccm der 
Extrakte) zur Auflösung kam. Es ergaben sich jedoch auch bei den 
einzelnen Stämmen Differenzen im Grade der Lösungsfähigkeit; 
zuweilen wurden die Hundeerythrocyten erst durch 0,3—0,5 ccm der 
Alkoholextrakte aufgelöst. Mit einigen Stämmen von B. paratyphi 
A und B ließen sich ungefähr entsprechende Befunde erheben. 

Mit B. proteus und B. dysenteriae (sowohl Shiga- Kruse - 
wie F1 exnerstammen) wurden nur wenige Versuche angestellt; 
danach war die Lösungskraft dieser Stämme geringer als die der 
untersuchten Coli- und Typhusbakterien. In allen diesen Unter¬ 
suchungen konnte wiederum der Befund erhoben werden, daß die 
Bazillensedimente, die nach der Filtration der Extrakte zurück- 
blieben, keine Spur von Lösungsvermögen besaßen. 

Von weiteren Mikroben der Darmflora prüften wir noch zwei 
Darmanaerobier auf ihr hämolytisches Vermögen: B. putrificus 
und B. perfringens, Keime, die aus dem Dickdarm von Tieren 
(speziell Hunden) und Menschen leicht isoliert werden können. 
Auch hier ergab sich wieder ein stärkeres Lösungsvermögen so¬ 
wohl der einfachen Bouillonfiltrate dieser Darmbakterien wie vor¬ 
nehmlich ihrer Alkoholextrakte: 0,01—0,1 ccm der Extrakte wirkten 
lösend auf Hundeerythrocyten, etwas größere Dosen lösten Kaninchen- 
und Menschenblut auf. Wir wollen hier gleich einflechten, daß 
wir die hämolytisch wirksamen Gifte dieser Darmmikroben auch 
zur Injektion bei einigen gesunden Hunden verwertet haben. Im 
Einklang mit analogen Untersuchungen von Korentschewsky 
stellten wir fest, daß bei den Hunden fortschreitende Gewichtsabr- 
nahmen und ausgesprochene Anämien erzielt wurden. Die 
Organe der obduzierten Tiere wiesen trübe Schwellung und fettige 
Degeneration in Nieren und Leber auf. 

Resümieren wir die vorstehenden Untersuchungsergebnisse, so 
finden wir, daß die Mehrzahl der pathogenen und nicht 
pathogenen Darmbakterien alkohollösliche Gifte be¬ 
sitzt, die auf die Erythrocyten differenter Tier¬ 
spezies eine häraolysierende Wirkung ausüben. Vor 
allem wurde diese lösende Eigenschaft bei Coli- 
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stammen konstatiert. In vielen Fällen stieg mit der 
Virulenz der untersuchten Bakterien auch die In¬ 
tensität des Lösungsvermögens ihrer Alkoholex¬ 
trakte. 

Außer Menschen- und Hundeblutkörperchen wurden von uns 
noch andere Blutarten verwandt: Kaninchen-, Pferde-, Meer¬ 
schweinchen-, Hammel- und Schweineblut. Die Alkoholextrakte 
von B. coli und anderen Darmmikroben wurden in abgestuften 
Mengen zu den dreimal mit physiologischer Kochsalzlösung ge¬ 
waschenen Blutkörperchen zugesetzt und die Lösung nach 2 stiin- 
digem Verweilen im Brutschrank und nach 16 ständigem Stehen¬ 
lassen bei Zimmertemperatur notiert. Wir konnten nun differente 
Wirkungsäußerungen feststellen, je nachdem einfache Filtrate von 
C'olibouillonkulturen und Alkoholextrakte verwandt wurden. 

Die Colifiltrate sämtlicher Colistämme, die geprüft wurden, 
lösten die gleiche Blutart in besonders starkem Maße; besonders 
intensiv wurden die Blutkörperchen vom Hunde, in mittelstarkem 
Maße die Erythrocyten vom Pferd, Rind und Kaninchen aufgelöst, 
während Menschen-, Meerschweinchen-, Schaf- und Schweineblut 
nur in großen Zusatzmengen des Filtrats zur Lösung kamen, in 
manchen Fällen überhaupt nicht (selbst bei 1,0 ccm Zusatz des 
Filtrats) gelöst wurden. Die Alkoholextrakte zeigten eine etwas 
andere Wirkungsäußerung; besonders intensiv wurden hier die 
Erythrocyten vom Hund, vom Menschen, Affen und vom Pferd auf¬ 
gelöst. 

Die Gradfolge, in der durch verschiedene Bakterienfiltrate 
-differente Blutarten gelöst werden, ist nach den einzelnen Untersuchungen 
-die folgende: bei den Staphylokokken: Kaninchen, Hund, Schwein, 
Hammel, Meerschweinchen, Pferd (Neisser und Wechsberg); bei dem 
B. pyocyaneus: Hund, Rind, Pferd, Schaf (Weingeroff und M. Brey- 
xnann); bei B. tetani: Pferd, Kaninchen (Ehrlich); bei B. typhi: 
Hund, Pferd, Mensch, Kaninchen (Levy); bei V. cholerae: Kaninchen, 
Pferd, Rind, Ziege, Schwein (R. Kraus und Clairmont). — Gar 
nicht oder nur minimal alteriert werden durch das Staphylolysin: Menschen-, 
Gans- und Ziegenblut; durch das Tetanolysin: Ziegen- und Schweine¬ 
blut; durch das Pyocyaneolysin: Gans, Rind, Mensch, Kaninchen; das 
Typholysin: Rind, Schwein, Mensch, Schaf. 

Es folgerte aus diesen Erhebungen, daß von den ver¬ 
schiedenen Bakterienlysinen nicht die gleichen 
Blutarten bevorzugt-werden. Ähnliche Ergebnisse wurden 
auch bei der Verwendung der hämolytisch wirksamen Alkohol- 
•extrakte differenter Bakterienspezies erzielt. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 29 
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Hämolysierende Eigenschaften wohnen nicht allein den Bak¬ 
terienfiltraten inne, sondern auch den Kulturen lebender Keime. 
Schon bei anderen pathogenen und nicht pathogenen Bakterien¬ 
arten wurde die lösende Eigenschaft der Bazillenkultur festgestellt; 
denselben Befund konnten wir bei einzelnen 2—10 Tage gezüchteten 
Colibouillonkulturen erheben. 

Wir haben dann weiter die Gewinnungtechnik der 
hämolytischen Substanzen der Bakterien der Darm¬ 
flora mannigfach variiert. Zur Extraktion der Bakterien- 
st&mme wurde Alkohol absol. genommen, in anderen Parallel¬ 
versuchen wurden die Keime, vornehmlich Colibazillen, mit 50 und 
70 °/ 0 Alkohol extrahiert. Die Ausbeute an hämolytischen Ex¬ 
trakten schien dann geringer auszufallen; gewöhnlich mußten 
größere Extraktmengen zur kompletten Lösung der Blutkörperchen 
verwandt werden. 

Wurden Colistämme (desgleichen Typhus- und Proteusstämme) 
2—4 Wochen lang auf Schrägagarkulturen gezüchtet und dann erst 
mit Alkohol extrahiert, so zeigten diese Alkoholextrakte älterer 
Kulturen meist ein stärkeres Lösungsvermögen als 2—3 tägige 
Agarkulturen. Zusatz von Zuckerarten zu den Agarkulturen schien 
nach unseren Beobachtungen die Wirkungsintensität der hämoly¬ 
tischen Substanzen abzuschwächen. Extrakte, die durch Auszug 
mit gewöhnlicher Kochsalzlösung oder Aq. destill. hergestellt wurden, 
lösten die differenten Blutkörperchenarten oft nicht auf. 

Intensiver lösende Gifte wurden auch nach der Technik ge¬ 
wonnen, welche die Alkoholauszüge nicht nur 24 Stunden bei 37° C 
stehen ließ, sondern mehrere Tage (bis zu 8 Tagen) unter Er¬ 
neuerung des absoluten Alkohols im Brutschrank aufbewahrte. 

Ein Zusatz von stark verdünnter Lecithinlösung zu nicht 
lösenden Alkoholextrakten von B. coli bewirkte keine Hämolyse. 
Ebenso wurde durch den Zusatz einer 4°/ 00 Kalilaugenlösung keine 
Hämolyse eines nicht lösenden Alkoholauszugs verursachte. 

Während die alkoholischen und ätherischen Extrakte der diffe¬ 
renten Darmbakterien, insbesondere von B. coli, stärker hämoly¬ 
tisch auf die verschiedenen Erythrocytenarten einwirkten, war in 
keinem Falle eine Erythrocytenlösung durch eine 
Aufschwemmung des Bakteriensediments, des Filter¬ 
rückstandes, festzustellen. Das hämolytische Prin¬ 
zip war danach stets alkohol- resp. ätherlöslich. 

Durch den Zusatz differenter Serumarten, vor 
allem des der verwandten Blutkörperchenart zu ge- 
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hörigen Serums wurde die Hämolyse durch die bak¬ 
teriellen Alkoholextrakte aufgehoben. Wir haben diese 
Hämolysehemmung besonders bei den Extrakten von B. coli stu¬ 
diert. So hemmte z. B. ein Zusatz von 0,1 ccm Hunde- wie Meer¬ 
schweinchenserum die Lösung von Hundeerythrocyten durch 0,05 ccm 
Extrakt von B. coli, der allein zugesetzt sowohl Hunde- wie 
Menschenblut vollständig löste. DiöseEigenschaft der Hem¬ 
mung der Hämolyse durch das eigene Serum spielt, 
wie noch auseinandergesetzt werden soll, für die Genese der 
Anämien eine bedeutungsvolle Rolle. Diese Hemmungs¬ 
stoffe im Normalserum vertragen nach unseren Versuchen die Er¬ 
hitzung auf 56° C. Wie H. Kayser nachwies, findet sich — 
in Übereinstimmung mit unseren Ergebnissen — die größte Menge 
von Anticolilysin im Serum von Menschen und Pferden, dann 
folgten die Sera vom Rind, Kaninchen, Hammel, Taube und Meer¬ 
schweinchen; Hundeserum erwies sich im allgemeinen als schwächer 
autilytisch wirksam. 

Wir fanden weiter, daß nicht alle Blutarten, die sehr schlecht 
gelöst werden, viel Normalantilysin im Serum hatten, und anderer¬ 
seits konnte eine Blutart stark durch das Colilysin geschädigt 
werden, deren Serum relativ viel Antilysin enthielt. Damit war 
erwiesen, daß das Verschontbleiben einer Erythrocytenart von der 
Auflösung durch diese Lysine in der Hauptsache nicht dem 
Schutze einer Serumhülle zu danken ist. 

Die lytischen Stoffe in den Darmbakterien, ins¬ 
besondere dem B. coli, gehören zu den thermostabilen 
Hämotoxinen. Wir differenzieren seit den ersten Versuchen 
über die lytischen Bakteriengifte diese in thermolabile und thermo¬ 
stabile Lysine. So wird das Tetanolysin durch halbstündiges Er¬ 
wärmen auf 50° C geschwächt, das Staphylolysin durch ein gleich 
langes Erhitzen auf 56 0 C unwirksam. Unsere Versuche hingegen 
lehrten, daß selbst ein halbstündiges Erhitzen auf 120°C der 
alkoholischen Extrakte von B. typhi, B. paratyphi, Proteusbazillen, 
Dysenteriebazillen und von B. coli das hämolytische Vermögen 
nicht abschwächt. 

Im allgemeinen waren die alkoholischen, hämo ly- 
sierenden Extrakte aus den Darmbakterien gut halt¬ 
bar. Steril auf Eis aufbewahrte Extraxte in dunklen Fläschchen 
behielten die ursprüngliche Intensität ihrer hämolysierenden Fähig¬ 
keit bis zu einem halben Jahre fast ganz unverändert bei. Nach 
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anderen Feststellungen über lytisch wirksame Colifilträte von 
H. Kays er scheinen diese ihre hämolytische Fähigkeit schon nach 
wenigen Wochen stärker einzubüßen, was wohl auf chemische Um¬ 
wandlungen in den sterilen Bakterienfiltraten zurückzuführen ist. 

Bei der Konstitution desColilysins kann man nach den 
Untersuchungen Kayser’s, der die lytischen Colifil träte ver¬ 
wandte , eine bei 0 0 C aktive haptophore Gruppe und eine toxo- 
phore Komponente trennen, deren Tätigkeit erst bei höheren 
Temperaturen einsetzt. Wurden von ihm z. B. bei 0° C abgekühltes 
Filtrat und abgekühlte Erythrocyten gemischt, so trat keine 
Lösung ein. 

Wird die Hämolyse von Hundeblutkörperchen durch ein gut 
wirksames Colilysin im Mikroskop beobachtet, so sieht man zu¬ 
nächst wie beim Verweilen der Erythrocyten in einer hyper¬ 
isotonischen Lösung eine Schrumpfung, nach 8—10 Min. eine Auf¬ 
quellung, die dann allmählich in eine Entfärbung der Blutkörperchen 
übergeht. Eine der Lyse vorausgehende Agglutination wurde in 
vielen Fällen von uns gesehen; wir wissen auch aus anderen Ver¬ 
suchen, daß Hundeblutkörperchen besonders gern zur Agglutination 
durch schwächer oder stärker lösend wirksame Seren neigen. 

Wir haben auch im Zusammenhang mit Untersuchungen von 
H. Kayser die lösen den Eigen sc ha ften von Colifilt raten 
zu verschiedenen Wachstumsdaten festgestellt. Die 
lytische Wirksamkeit begann danach am zweiten Tage nach der 
Impfung, war am vierten Tage schon recht beträchtlich und erreichte 
nach dem vierten Tage ihren Maximalwert. Wurde die Züchtung 
bei niederen Temperaturgraden vorgenommen (20—25 °C), so fing 
die Blutlösung erst am achten Tage an und hatte nach 12 Tagen 
noch nicht den Grad erreicht, den bei 37 0 C gewachsene Kulturen 
nach 4 Tagen aufwiesen. 

Über den Zusammenhang zwischen Alkaleszenz der 
Kultur bzw. des Filtrats und der Hämolyse haben schon 
N e is s e r uud W echsberg Untersuchungen angestellt. Sie fanden, 
daß die Alkaleszenz nicht von großem Einfluß auf die Wirkung des 
Staphylolysins ist. L üben au fand in stark hämolysierendem 
Pyocyaneusfiltrat beträchtliche Mengen Alkali. Nach den Unter¬ 
suchungen von H. Kayser fällt der Beginn der Blutlösung zeitlich 
mit dem Auftreten der Alkaleszenz zusammen. Stark hämolytisch 
wirksame Colifiltrate waren auch stets stark alkalisch. Durch 
Neutralisation wurde die Blutlösung stärker beeinträchtigt. 

Wir wiesen schon darauf hin, daß die aus kranken Därmen 
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frisch gezüchteten Colistämme sich zumeist virulenter erwiesen als 
solche, die von gesunden Menschen stammten: Es besteht sehr oft 
eine Kongruenz zwischen der Schwere der Darmaffektion und der 
Virulenz des aus dem Stuhle gezüchteten Colistammes. Unsere 
weiteren Untersuchungen lehrten, daß nicht allein die Toxizität 
des B. coli im allgemeinen bei den aus krankhaft veränderten Därmen 
gezüchteten Stämmen eine beträchtlichere ist, sondern auch die 
Partialkomponente der hämolytischen Eigenschaft dieser Stämme 
nimmt in solchen Fällen ganz erheblich zu. 

Wir mußten den Beweis für diese Annahme auch durch das 
Tierexperiment erbringen. Eine Steigerung der Virulenz 
war zunächst durch Meerschweinchenpassagen von hämo¬ 
lytisch wirksamen Colibazillen zu erbringen. 

1. Colistamm Nr. 11. Virulenz = 1,5 ccm einer 24 ständigen 
Bouillonkultur. Nach 4 Meerschweinchenpassagen beträgt die Viru¬ 
lenz 0,5—0,8 ccm einer 24 ständigen Bouillonkultur. Vorher löste 
das Alkoholfiltrat des Colistammes in der Menge von 0,8 ccm Hunde¬ 
blutkörperchen (1 ccm 5°/o) vollständig auf, bei 0,5 ccm war nur 
eine stärkere, nicht ganz vollständige Lösung zu konstatieren. Nach 
den Passagen löste noch 0,1 ccm Hundebluterythrocyten vollständig. 

2. Colistamm Nr. 9. Virulenz = 1,0 ccm. Hämolytische Kraft 
des Alkoholextrakts — 0,5 ccm für 1 ccm 5 °/ 0 Hundeblut. Nach 

3 Meerschweinchenpassagen betrug die Virulenz 0,3 ccm, die hämo¬ 
lytische Kraft 04 ccm. 

3. Colistamm Nr. 1. Virulenz = 1,5 ccm. Hämolytische Kraft 
des Alkolextrakts = 0,5—0,8 ccm für 1 ccm 5 °/ 0 Hundeblut. Nach 

4 Meerschweinchenpässagen betrug die Virulenz 0,1 ccm, die 
hämolytische Kraft 0,05 ccm. 

Im ganzen wurden neun derartige einfache Ver¬ 
suche einer Virulenzsteigerung unternommen, in 
ßFällen war deutlich eine Zunahme der Virulenz und 
zugleich einer erheblichen Steigerung der hämo- 
lysierenden Qualität der Colistämme zu erkennen, in , 
den drei restierenden Fällen waren diese St eigerungen 
nur geringgradig ausgeprägt. Die Steigerung der 
Virulenz wie der hämolytischen Fähigkeit betrug 
nach den Passagen durch den Tierkörper meist das 
drei- bis zehnfache der ursprünglichen Wirkung. 

Eine andere Art der Virulenzsteigerung war durch ein 
AVachstum der Keime auf einer künstlich katarrhalisch 
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affizierten Darmschleimhaut zu erzielen. Wie der eine 
von uns (Fejes) bereits ausgeführt hat, haben wir Hunden und 
Kaninchen durch die Magensonde größere Mengen (Hunden 10—15, 
Kaninchen 5—10) zerriebene Krotonsamen verabreicht, daraufhin 
stellte sich Brechdurchfall ein und nach 18—24 Stunden wurden 
ebenfalls durch die Magensonde eine größere Menge einer Bouillon¬ 
kultur des Bakterienstammes einverleibt. 24—48 Stunden nach der 
Infektion wurde das Tier getötet, aus der geschwürigen, stärker 
infiltrierten Dünndarmwand wurde abgeimpft und die gezüchteten 
Kolonien in üblicherweise identifiziert. Dann wurden die zu den 
weiteren Versuchen verwendeten Stämme so ausgewählt, daß zu 
Hundeversuchen die Stämme verwendet wurden, die im Hunde, bei 
Kaninchen versuchen diejenigen, die in Kaninchen diese Passage 
durchgemacht hatten. 

Die auf diese Weise gewonnenen Stämme zeigten 
in vitro eine erheblich erhöhte hämolytische Wirkung: 
5% Aufschwemmungen gewaschener Hundeblut¬ 
körperchen wurden vom Colihämolysin im Verhältnis 
1:500, durch Dysenterielysin 1—1000, durch Thyphus- 
lysin 1—250 gelöst. Im Gegensatz zu diesen Befunden zeigt 
das von den Laboratoriumsstämmen gewonnene Lysin 
(Alkoholextrakt) eine wesentlich schwächere hämolysierende Fähig¬ 
keit: Eine 5% Aufschwemmung gewaschener Hundeblutkörperchen 
wurde vom Colilysin im Verhältnis 1:50, vom Dysenterielysin bei 
1:100, vom Typhuslysin bei 1:20 gelöst. Wir haben unsere 
früheren Versuche dahin variiert, daß wir künstlich gesetzte katar¬ 
rhalische Darmaffektionen auch durch Gaben von Glaubersalz und 
vorsichtige intravenöse Injektionen kleiner Mengen (0,1—0,3 ccm) 
von Ruhrbazillentoxin erzielten und danach per os die Bakterien¬ 
kulturen in größeren Mengen einbrachten. In allen diesen Fällen 
war eine Zunahme der hämolytischen Fähigkeit zugleich mit einer 
Steigerung der Virulenz zu verzeichnen; die Zunahme der lytischen 
Eigenschaft der Bakteriohämolysine betrug durchschnittlich das 
10—15 fache der hämolysierenden Wirkung der Laboratoriums- 
stämme. 

Resümieren wir unsere experimentellen Feststellungen über 
die Wirkungsweise der bakteriellen Hämotoxine in vitro, so 
finden wir, daß von den differentesten, pathogenen und 
nicht pathogenen Bakterien der Darmflora toxisch 
wirksame Stoffe gewonnen werden konnten, die für 
manche Blutkörperchenarten stärker lytisch waren. 
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Dabei wiesen die aus kranken Därmen beiTieren wie 
Menschen, speziell auch bei der perniziösen Anämie? 
gezüchteten Stämme (insbesondere die Colirassen) eine 
gesteigerte Virulenz auf, und neben der Zunahme der 
Virulenz war bei diesen Stämmen auch die hämo¬ 
lytische Fähigkeit der alkohollöslichen Gifte be¬ 
deutend gesteigert. Die hämolytische Eigenschaft 
der Darmbakterien äußerte sich auch gegenüber der 
Blutart des Individuums, aus dessen Darm der blut¬ 
lösende Stamm gewonnen war. 

Von den verschiedenen Bakteriohämolysinen 
wurden nicht die gleichenBlutartenbevorzugt. Das 
hämolytische Prinzip war stets alkohol- resp. äther¬ 
löslich. Durch den Zusatz differenter Seruraarten, 
so des Serums der zur Hämolyse verwandten Blut¬ 
körperchenart, wurde die Lyse durch die betreff enden 
Alkoholextrakte aufgehoben. 

Die lytischen Stoffe in den Darmbakterien, ins¬ 
besondere dem B. coli, gehören zu den thermostabilen 
Hä motoxinen. 

Durch mehrfache Meerschweinchenpassagen,ganz 
besonders aber durch ein Wachstum auf entzündlich 
veränderten Darmflächen wurde die Virulenz wie die 
hämolytische Fähigkeit der Darmbakterien wesent¬ 
lich gesteigert. 

Die chemische Analyse der alkohollöslichen Gifte 
der Darmbakterien ergab, daß die wirksame Substanz 
den Fettsäuren zuzurechnen war. 


Die hämolytische Wirksamkeit der alkoholischen 
Extrakte von Darmbakterien in vitro wurde durch 
das Tierexperiment bestätigt: Die Injektion dieser 
hämolytisch wirksamen Bakteriengifte erzeugte bei 
den Versuchstieren, Kaninchen, Hunden und Affen, 
schwere Krankheitszustände, die der perniziösen 
Anämie des Menschen vollkommen ähnlich sehen. 

Wir wollen zunächst drei Fälle einer geringgradigen 
hämolysierenden Wirksamkeit der Bakterienextrakte, dann die in¬ 
tensive Wirkung an drei weiteren Parallelbeispielen illustrieren: 
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Tabelle I. 


Versuch 


1 Datum 

Erythro- 

Leuko- 


cyten 

cyten 


Hämo¬ 

globin 

(Sahir, 


Blntbild 


Kaninchen Nr. 7. 


Vorher 2. IL 

; 5 860 000 

6400 

90 % 

| Normale Zusammensetzung 

Injektion, intravenöse, von 2 ccm Colilysin am 3. II., Laboratoriumsstamm 

4. II. 

4 070000 

5000 

60 % 

4 % Norraoblasten 

6. II. 

3 870 000 

6200 

60 „ 

2 „ 

10. II. 

3 250 000 

7000 

55 „ 

3 „ 

12. II. 

4140000 

6400 

50 „ 


19. II. 

5220000 

8800 

70 „ 

_ 

21. II. 

6 020 000 

6200 

75 „ 

— 



Hand 

Nr. 4. 


Vorher 4. II. 

5 320 000 | 

| 10400 | 

85% 

Normale Zusammensetzung 

Injektion, intravenöse, von 3 ccm desselben Colilysins am 4. II., Laborato- 



numsstamm. 


(5. II. 

3 480 000 • 

7000 

! 50 % 

7 % Normoblasteu 

7. 11. 

3 820000 

7000 

50 „ 

6 n 

10. II. 

4 300000 1 

5200 

65 „ 

1 

12. II. 

4 130000 

6400 

65 „ 

3 ” 

20. II. 

5 120 000 

86a) 

70 „ 


21. II. 

5 780000 

9250 

80 „ 

— 



Macacus Nr. 8. 


Vorher 4. X. 

5 240 400 

9680 

95 % 

Normale Zusammensetzung- 

Injektion, subkutane jeden 3 

Tag, von 2 ccm Colilysin, Laboratoriums- 



8 tamm. 


| 6. X. 

5 200 (XX) 

9240 ! 

95 % 

_ 

8. X. 

5 160 000 

9080 i 

90 „ 


10. X. 

4 000 000 

9240 

80 „ 

_ 

12. X. 

4 160 000 

11400 

75 " ! 

Poikilocytose, Polychromato¬ 

! 




phile 

1 14. X. 

4 010 OCX) 

9680 

80 „ : 


1 10. X. 

3 940000 

8800 

70 „ , 

yy 

18. X. 

3 860000 

7680 

60 „ 1 

w 

' 20. X. 

3 604 (XX) 

7880 

60 „ : 

Anisocy tose. 1 2 Normoblasteu 

22. X. 

3 420 000 

7420 

60 „ 


24. X. 

3 360 OCX) 

7940 

60 „ 


20. X. 

3 320 (HX) 

7400 | 

60 „ 

Starke Poikilocytose, Poly- 

1 28. X. 

3 280 000 

1 

6800 i 

60 „ 

chromatophilie, i ° 0 Normubl. 

i 1. XI. 

3 312 0110 

7200 ' 

60 „ 

_ 

: 3 . xi. 

3 OSO 000 

6440 

65 

_ 

5. XI. 

3 064 0i'0 

6S00 

60 „ 

4 % Normoblasteu 

1 7. XI. 

3 060 000 

6400 

6.) ,, 

__ 

9. XI. 

] 

3 024 000 

7760 

65 „ 

Starke Poikilocytose u. Poly* 


chromatophilie, 3 % Normobi. 
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Tabelle II. 


Versuch | Datum 

Erythro- 

cyten 

Leuko- 

cyten 

Hämo¬ 

globin 

1 

| Blutbild 


Kaninchen Nr. 10. 

Vorher 10. V. 

5800 000 

10200 

70 % 

| Normale Zusammensetzung 

Injektion, intravenöse, von 2 l / 2 ccm Colilysin, Passagenstamm. 

! 12. V. 

4 160 000 

5800 

65 % 

Vereinzelte Normoblasten, 

, 

i i 


1 

Polychromatophilie 

14. V. 

3 080 000 1 

7810 

40 „ | 

8 % Normobi., 2 % Megalobl. 

17. V. 

i 2 450 0001 

6000 

40 „ 

10/ 10/ 

* /O n * 1 0 » 

20. V. 

2 160000! 

7640 

45 „ 

3% Normoblasten 

25. V. 

2 200 000 

8960 ' 

45 „ 

— 

30. V. i 

2 700 0001 

11000 

60 r 

1 % Normoblasten 

; 6. VI. 

4 240 000 

9200 ! 

65—60 % 

— 



Hund 

Nr. 7. 


Vorher | 16. VI. 

6 800000 

13200 | 

100 % 

Normales Blutbild 


Intravenöse Injektion von 4'/* ccm Colilysin, Passagenstamm. 

70 % 


18. VI. 

4 790000 

9600 

21. VI. 

3860000 

10000 

23. VI. 

3100000 

14700 

26. VI. 

3 040 000 

8800 

28. VI. 

2480000 

7200 

1. VII. 

2 220000 

1 4000 

7. VII. 

2 160000 

; 40oo 

10. VII. 

Exitus 

— 


50 „ 
45 „ 
40 „ 
20 „ 
25—20' 
15 % 


Viele Normo- und Megalo¬ 
blasten, Polychromatophilie 


Macacus Nr. 4. 

Vorher | 10. XI. 15 280 000 9160 100 % Normales Blutbild 

Subkutane Injektionen von 1—2 ccm eines Passa^enstanimes von 
B. enteritidis Gärtner jeden zweiten Tag. 


12. XI. 5040000 

9080 

95 % 

— 

15. XI. 4 888000 

10440 

100—95% 

— 

18. XI. , 4 676 000 

10680 

90 % 

Poikiloeytose 

21. XI. 14 368 000 

9400 

: 85 „ j 

— 

24. XI. j 4 240 000 

8800 

t 85 „ 

! _ 

27. XI. 1 3 988 000 

8700 

75-80 % 

Anisocvtose, viele Normobi. 

30. XI. ! 3640 000 

8040 

1 75 % 

— 

3. XII. | 3 240 000 

8490 

70 „ 

— 

6 . XII. ! 3160000 

7640 

1 75 n 

| Viele Normo-, vereinzelte 
■ Megaloblasten 

9. XII. 3 080 000 

7420 

1 70 „ 

— 

12. XII. ! 2 900 000 

6320 

70—05 — 

15. XII. 2 672 000' 

l 

6640 

05—70 „ 

1 Viele Normo- u.Mecaloblasten; 

■ Aniso- u. Poikiloeytose 

16. XII. ! Exitus 

— 

— 

, — 


Weitere Beispiele der a n ii m i 8 i e r e n d e n Wirkung der alkoholischen 
Extrakte aus den Keimen der Darmflora: a) Ausgewachsenes, 3450 g 
schweres Kaninchen erhält intravenös 2 ccm D y se n t e r i e 1 y 8 i n. Yor- 
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h-r normale Zusarnrnensetzunz des Blute-. In d-n folgen ien Tazen 
nimmt die Zahl der Erythrocvten um 1 ; t Mül. ah. der Hämoglobin- 
gehasinkt v>n 80 " ^ auf 55 ” (l , die Zahl der Le ik jcyten ist ebenfalls 
etwas verringert. im B.atbüi werd-n vereinzelte Xorraoblasten. Poly- 
chromarophüie na:Lgewiesen. 9 Ta^e nach der ersten Injektion werden 
wieder 3 com des-ei.oen Extrakte- intravenös ü-.- geben. Die Zahl der 
rv.en B.ut-.cheiben verringert sich noch um fast 1 M:!L. die der weiten 
solowankt nrn ö—7000 (vurh*r 11 der Hämojlobingenalt sinkt auf 

25 r ' n . im B ntbili finden sich neben zahlreichen 111 #i (l ) Xormoblasten 
3 " t Mega’oblasten. 14 Tage nach der zweiten Inj-ktBn: Ex tus. 

b 2820 L f schweres Kaninchen, dessen Blutbild normale Verhältnisse 
erha.t intravenös 2 1 ccm Colilysins iPassagenstamm) in¬ 
jiziert. In den 4 nächstfolgenden Tagen sinkt di^ Zaül der Erythro- 
cytrn um ca. 1 :i 4 Mid., der Hämoglobinzehalt um 35 — 40" o , die Zahl 
der weiten Zellen verringert sich ebenfalls auf die Hälfte der vor der 
Injektion ra-hzewiesenen /ah!, im B.utpräparat finden -ich einige Normo- 
bla-ten. 5 Tage nach der ersten Injektion werden 1 1 * ccru desselben 
Bakterienextraktes intravenös injiziert: danach sinkt die Zahl der roten 
Blutkörperchen abermal- um 4 Mül.: die Zahl der Leukocyten bleibt 
auf öern verringerten Wert bestehen, der Hämoglobin wert sinkt um 
weitere 25 " tt . im Blutbild werden viele Xormoblasten, vereinzelte Megalo- 
blasten. P«jIv chromatophiiie nachzewiesen. Auf die nenerliche Injektion 
von 2 ccm Colilvsin stirbt, d*s Tier akut. 

c) Einem Hunde werden 2 ccm Typhuslysin [ Laboratoriuras- 
s/aiini) intravenös injiziert. Vor der Einspritzung normales Blutbild. 
An den heilen nächstfolgenden Tagen sinkt die Ervthrocyteuzahl um 
etwa 1 „ Mül., der Hämoidobingehalt etwa 20 —13° 0 . die Leukocyten- 
werte fallen um geringe Zahlen, das Blutbild bleibt annähernd normal. 
Dann werden am 3. Tage wieder 2 ccm Typhuslysin intravenös gegeben, 
danach -inkt die Zahl der Koten wieder um ca. 1 Mill., der Hämo- 
zlobinwert um weitere 10 0 (i ; wieder na ch 3 Tagen werden 4 ccm 
Tvphurdy.-in injiziert: der Harnoglobingehalt sinkt um lö ° n weiter, die 
Ervtbrof ytenzaid um ca. 3 { Mill., im Blutbild finden sich einige 
X orrnobla-ten. 

d ) Injektion, intravenöse, von 2 ccm Colilvsin (Pa>sagenstamm) 

bei einem normalen Hund. Zuvor vollkommen normales Blutbild. 
2 Taue nach der ersten Injektion eine Härr.ozlobinalmahme um 25 0 0 , 
di-* Zalil der Ervthrocyten sinkt von ü.b Mill. auf 5,1 Mill. Die 
Zahl der 'Weißen von lOoUU auf 72uU. Am 3. Tage werden wiederum 
2 er m Colily.-in injiziert; docli sinkt der Hämozlobinerehalt um weitere 
20 " tt . die Zahl der Koten um weitere 1 V, Mill., im Blutbild finden 
-üb ]] ( | Normoblasten, 2° 0 Megaloblasten., 0 Tage nach der zweiten 

1 rij»'ktion Exitus. 

e) Einern Macacus Rhesus werden jeden 2. Tag subkutan je 

2 ccm Colilvsin von einem Colistamm, der aus den Fäces eines 
Ai.ärniekranken gezüchtet war, injiziert. Zuvor normales Blutbild. 

Am 5. Tage nach der ersten Injektion hat die Zahl der Erythro- 
cvt* ii um ca. 4 Mill., der Hämoglobingehalt um 15 ° 0 abgenommen, 
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die Zahl der Weißen ist die gleiche geblieben, im Blutbild fällt nur die 
Foikilocytose auf. £twa 14 Tage später hat die Zahl der Roten ins¬ 
gesamt um 2 Mill. abgenommen, der Hämoglobingebalt ist um ca. 
30 0 0 gesunken, die Zahl der weißen Blutscheiben bat nur wenig ab- 
genoramen, im Blutbild finden sieb neben der ausgesprochenen Poikilo- 
cytose zahlreiche Normoblasten. 4 Wochen nach der ersten Einspritzung 
hat die Zahl der Erythrocyten um 2 J / S Mill., der Hämoglobinwert 
um 35 °/ 0 abgenommen, die Zahl der Weißen bleibt nur gering verringert; 
im Blutbild finden sich viele Normoblasten, vereinzelt Megaloblasten. 

f) Einem weiteren Macacus Rhesus wird subkutan jeden 2. Tag 
Colilysin eines aus den Fäces einer perniziösen Anämie gezüchteten 
Stammes injiziert. Vorher normale Blutverhältnisse. 7 Tage nach der 
Einspritzung Abnahme des Hämoglobingehalts um 15 °/ 0 , der Zahl der 
Roten um fast 1 Mill., die Zahl der Weißen ist konstant geblieben, 
eine ausgeprägte Poikilocytose wird festgestellt. 20 Tage nach der ersten 
Injektion hat der Hämoglobingehalt um 25 °/ 0 abgenommen, die Zahl 
der Roten um 2 Mill., auch die Zahl der Weißen nimmt etwas ab, im 
Blutbild tauchen vereinzelt Normoblasten auf. 4 Wochen nach der 
ersten Injektion wird eine Hämoglobinabnahme um 35—40 °/ 0 konstatiert, 
eine Abnahme der Roten um 3 ‘/ 4 Mill., die Zahl der Leukocyten ist 
etwas nur verringert, im Blutbild werden viele Normoblasten, vereinzelte 
Megaloblasten nachgewiesen. 

g) Jeden zweiten Tag wurden 2 ccm eines Col ilyains von einem 
aus den Fäces einer Anaemia perniciosa gewonnenen Colistamm einem 
gesunden Macacus Rhesus subkutan injiziert. Zuvor normales Blutbild. 
10 Tage nach der Einspritzung hat die Zahl der roten Blutsclieiben um 
ca. 900000 abgenommen, der Hämoglobingehalt um 20°/,,, die Zahl 
der weißen Blutkörperchen um 1500 zugenommen, im Blutbild zeigt sich 
eine Anisocytose, Poikilocytose und vereinzelte Normoblasten. 3 Wochen 
nach der ersten Injektion findet sich eine Hämoglobinabnahme um 30 
bis 35 °/ 0 , eine Abnahme der Zahl der Erythrocyten um 2 J / 2 Mill., 
ebenso hat die Zahl der Leukocyten etwas abgenommen, im Blutbild 
zeigen sich einige neutrophile Myelocyten, zahlreiche Normo- und ver¬ 
einzelte Megaloblasten. 

Im ganzen wurden bei acht Kaninchen, sechs Affen und zehn 
Hunden die Injektionen lytischer und anämisierender Bakteriengifte 
vorgenommen; bei den Affen wurden die Injektionen häufiger und 
subkutan ausgeführt, bei den Kaninchen und Hunden wurden 
nur eine oder zwei bis drei intravenöse Injektionen gemacht. 
Ältere Laboratoriumsstämme wurden in vier Fällen, „Passagen- 
stämme", die z. T. mehrfache Meerschweinchenpassagen durch¬ 
gemacht hatten, z. T. auf katarrhalisch affizierten Därmen ge¬ 
wachsen waren, in 20 Fällen verwertet. Außer den alkoholischen 
Extrakten von Colibazillen wurden in einigen Fällen die Extrakte 
von Dysenterie-, Proteus-, Enteritidis-Gärtner- und Typhuskeimen 
injiziert. 
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Es erhob sich nach diesen Versuchen die Frage, ob die iin 
Tierversuch erzeugten klinischen, hämatologischen und pathologischen 
Veränderungen denen einer perniziösen Anämie beim Menschen 
entsprachen. Wir müssen diese wesentlichen Fragen absolut be¬ 
jahen. 

Das Charakteristische der Addison-Biermer’schen Anämie 
war bislang die kryptogenetische Ätiologie der Erkran¬ 
kung. Die Ursache des anormalen Blutbefundes und der koordi¬ 
nierten Symptome, wie der fettigen Degeneration der Organe, der 
Darmschleimhautatrophien usw. war unbekannt, so daß die Be¬ 
zeichnung „kryptogenetische Anämie“ zutreffend blieb. 

Wir haben durch unsere Untersuchungen darauf hinzuweisen 
versucht, daß die Ursachen solcher perniziösen Anämie¬ 
formen vielfach eine bakterielle Intoxikation mit 
hämolytisch und anämisierend wirksamen Bakterien¬ 
giften, speziell den Keimen der Darmflora, darstellt 
und koordinieren damit diese Anämieformen den 
durch Darmwürmern verursachten Anämien. 

In allen Fällen wurde in unseren Tierexperimenten ein de- 
generativer Blutcharakter festgestellt. Nach unseren Feststellungen, 
die an zahlreichen gesunden Affen, Kaninchen und Hunden er¬ 
hoben waren, wurden folgende Mittelwerte notiert: Bei Affen 
6—6% Mill. Erythrocyten, 7—8000 Leukocyten, 70—75 % Hämoglobin 
(nach Sahli); bei Hunden: 80—95% Hämoglobin, 65—7 Mill. Ery¬ 
throcyten, 10—8000 Leukocyten; bei Kaninchen 55—60% Hämo¬ 
globin, 5—5% Mill. Erythrocyten, 8000 Leukocyten. Die Zahlen 
der loten Blutscheiben nahmen nach den Injektionen ebenso wie 
die Zahlen des Hämoglobingehalts ab. In einzelnen Fällen betrug 
die Abnahme der Zahlen der Erythrocyten 2-3 Millionen, so daß 
Erythrocytenzahlwerte von 2—1,5 Millionen bei den Versuchstieren 
konstatiert werden konnten. Dementsprechend nahm der Hämo¬ 
globingehalt ab; in manchen Fällen um 40—50%. Weiter wurden 
meist — in bester Übereinstimmung mit den hämatologischen Be¬ 
funden bei der menschlichen perniziösen Anämie — verminderte 
Leukocyten werte, Leukopenien, bei unseren Tierexperimenten er¬ 
hoben. Die Auszählungen der Leukocyten ergaben gewöhnlich eine 
relative Lymphocytose. 

In einzelnen Fällen wurden auch (bis zu 7%) Myelocyten im 
leukocytären Blutbild gefunden. Von besonderer Bedeutung war 
der Befund von unreifen Zellformen unter den Erythrocyten: In 
jedem Falle wurden kernhaltige Erythrocyten nachge- 
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wiesen, in einzelnen Versuchen bis zu 20 °/ 0 ; in den graven Fällen 
fanden sich einige Megaloblasten, denen Ehrlich eine be¬ 
sondere pathognostische Wichtigkeit bei der menschlichen perni¬ 
ziösen Anämie beimaS. Selbst in diesen Fällen, die immer mit einer 
hochgradigen Verminderung der Zahl der Erythrocyten verbunden 
waren, trat ein ungünstiger Ausgang der Erkrankung nicht immer 
ein. Zuweilen wurde von uns, entsprechend den Angaben bei der 
menschlichen perniziösen Anämie, auch eine Blutplättchen¬ 
armut konstatiert. Poikilocytose und Makrocyten kamen in den 
mittleren Graden der hämolytischen Intoxikation zu Gesicht. 

Der Färbeindex war in allen den Fällen, die längere Zeit 
verfolgt werden konnten, deutlich erhöht; abnorm große und hämo¬ 
globinreiche Erythrocyten wurden dann schon bei der Auszählung 
gefunden. 

Basophil gekörnte rote Körperchen wurden insbesondere 
in den leichten und mittleren Graden gesehen. 

Wir sehen, daß das Blutbild bei unseren künstlich 
erzeugten Anämien durchweg dem Blutbildcharakter 
bei einer men schlichen perniziösen Anämie entspricht. 

Es gelang uns weiter, durch wiederholte kleinere 
Dosen der anämisierenden Bakteriengifte den pro¬ 
gressiven Charakter der perniziösen Anämie künst¬ 
lich hervorzurufen. Durch wiederholte, kleine Dosen von 
lebendem oder abgetötetem Bakterienmaterial (B. typhi, B. para- 
typhi B, B. dysenteriae, B. coli) wurde niemals das komplette Bild 
einer perniziösen Anämie für eine längere Zeitdauer erhalten; 
Normoblasten, Verminderungen des Hämoglobinwertes, der Zahl 
<ler Erythrocyten wurden zwar zuweilen erzielt; die vollkommenen 
Kriterien des Blutbildes einer echten perniziösen Anämie fehlten 
jedoch stets, und zudem gingen die Versuchstiere meistens sehr 
bald nach der dritten oder vierten Injektion zugrunde. 

Der degenerative Blutcharakter, der sich im Auftreten von 
abnormen Formen, ungleichem Hämoglobingehalt und ungleicher 
Färbereaktion aussprach, der progressive Charakter des erzeugten 
Blutbildes bewies, daß es sich im hämatologischen Bilde in unseren 
Versuchsreihen um perniziöse Anämieformen handelte. Auch die 
Leukopenie, die auf der Höhe der Erkrankung meist eine relative 
Lymphoeytose erkennen ließ, sprach für den Charakter einer per¬ 
niziös anämischen Blutveränderung. 

Und schließlich sprach hierfür derpatliologische 
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Befund bei den obduzierten Tieren. Wir erwähnen hier 
nur die Sektionsberichte bei sechs Affen (Macacus Rhesus): 

Affe 1. Parenchymatöse Degeneration der Herzmuskulatur, der 
Leber und der Niere. Weiches, rotes Mark in Femur und Tibia» 
Anatomisch keine besonders ausgeprägte Blutarmut. Eisenreaktion negativ. 

Mikroskopisch: In der Leber mäßige Fettinfiltration. Weder in 
der Leber noch in der Milz Zeichen von Erythropoese. Die Epithelien 
der gewundenen Kanälchen der Nieren wände zeigen eine ausgedehnte 
parenchymatöse Degeneration mit Kernschwund. Hier und da sind die 
Epithelien zu einer homogenen, feingranulierten Masse zusammengeflossen. 
Die Epithelien der abführenden Harnwege zeigten diese Veränderung viel 
seltener, ihr Lumen enthält meist eine feingranulierte, seltener homogene 
kolloidartige Gerinnungsmasse. 

Das Knochenmark bietet das Bild eines myeloblastisch-erythro- 
blastischen Werkes; es enthält zahlreiche Erythroblasten, Myeloblasten, 
vereinzelte Parenchymriesenzellen. Mäßige Fettinfiltration. 

Affe 2. Parenchymatöse Schwellung geringeren Grades der Herz¬ 
muskulatur, der Leber und Nieren. Oberflächliches, kleines Ulcus der 
vorderen Magenwand. Mäßige Blutarmut. Rotes, weiches Mark in 
den Röhrenknochen. Einige kleine Blutungen des Perikards. 

Mikroskopisch: Die Leber zeigt außer Spuren von Fett keine Ver¬ 
änderung. Weder in der Leber, noch in der Milz die Erscheinungen 
von stärkerer Blutbildung. In der Niere geringfügige parenchymatöse 
Degeneration der gewundenen Harnkanälchen, partieller Kernschwund, 
Plasmolyse. Die abführenden Harnwege sind größtenteils mit fein¬ 
granuliertem oder ganz homogenem Koagulum gefüllt. 

Im Knochenmark hier keine Fettinfiltration. Lebhafte Bildung der 
roten Blutkörperchen, zahlreiche kernhaltige Rote, einzelne Riesenzellen. 
— An den Lymphdrüsen nichts Abnormes. 

Affe 3. Mäßige parenchymatöse Degeneration des Herzmuskels, 
stärkere der Leber und Nieren. Weiches, rotes Mark der langen 
Knochen. Allgemeine Blutarmut. 

Mikroskopisch: Im Knochenmark die Zeichen einer lebhaften Ery¬ 
thropoese. Die Erythroblasten sind besonders zahlreich in der Um¬ 
gebung der weiten, mit roten Blutkörperchen strotzend gefüllten Kapillar¬ 
massen. 

Affe 4. Parenchymatöse Degeneration des Herzmuskels, der Nieren 
und Leber. Weiches, rotes Mark. Allgemeine Abmagerung und 
Anämie. Dysenterische Darm Veränderungen. 

Mikroskopisch: In Leber und Milz nichts Pathologisches nachweisbar. 
Geringere parenchymatöse Degeneration der gewundenen Harnkanälchen. 

Affe 5. Abmagerung und allgemeine Anämie hohen Grades» 
Weiches, rotes Mark der langen Knochen. 

Mikroskopisch: Leber, Milz, Nieren, Lymphdrüsen ohne Besonder¬ 
heiten. Das Mark der Röhrenknochen ist größtenteils in zelliges Mark 
umgewandelt; gefunden werden besonders Myelocyten, Myeloblasten. In 
der Nachbarschaft der weiten mit roten Blutkörperchen gefüllten Blut- 
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sious Zeichen lebhafter Erythropoese. (Normoblasten, vereinzelte Makro¬ 
blas ten.) 

Affe 6. Hochgradige Abmagerung und Anämie. Weiches, sehr 
rotes Mark der Böhrenknochen. 

Mikroskopisch: Leber, Milz, Nieren, Lymphdrüsen ohne besonderen 
pathologischen Befund. Knochenmark: myelo-erythroblastisch mit weiten 
Blutsinus. Unfertige Blutzellenelemente. Besonders lebhafte Erythropoese. 

K ontr ollsektion eines gesfinden, in Chloroformnar¬ 
kose getöteten Affen derselben Rasse. 

Das Knochenmark zeigte weichfeste (fester als in den vorbehandelten 
Fällen) Konsistenz, rötlich-gelbe Farbe, teilweise ganz gelb und fettig. 

Mikroskopisch waren es besonders zwei Faktoren, durch die das 
normale Mark des gesunden Affen sich von dem Mark der vorbehandelten 
Affen unterschied: Die vorgeschrittene, fettige Infiltration, die das Bild 
eines Maschenwerks darbot, in dem die Zellen des normalen Knochen¬ 
markgewebes gefunden wurden und, ferner im Gegensatz zum Mark der 
anämisch gemachten Tiere prävalieren hier die fertigen Zellelemente des 
Knochenmarks, namentlich weiße Blutkörperchen. 

Nach diesen Sektionsbefunden, die wir durch zwei am 
Schlüsse beigefügte Illustrationen erläutern können, 
war durch die Injektionen der hämolytischen Gifte der Darm¬ 
bakterien eine perniziöse Anämie bei den Versuchstieren (Alfen) 
erzeugt worden. 

Während wir bei den anämischen Affen seltener eine Eisen¬ 
ablagerung in der Leber nachwiesen, gelang uns der Eisennachweis 
häufiger bei anämisch gemachten Hunden. 

Die abgelagerte Eisenmenge wurde in einem exzidierten Leber- 
stück bestimmt. Zuvor wurde die Leber nach Möglichkeit blutleer 
gemacht und dann nach der Methode von Stockman vorgegangen: 

Aus verschiedenen Stellen der frischen Leber wurden im ganzen 
etwa 100 g entnommen und zu einer fein verteilten Masse verarbeitet, 
die in fließendem Wasser etwa 24 Stunden gewaschen wurde. Danach 
wurde die Masse in mit etwas Schwefelammonium versetztem Alkohol 
aufbewahrt. Dann erfolgte eine Trocknung auf dem Wasserbad und 
eine Zerreibung zu feinem Pulver; das Pulver wuide im Trockenschrank 
bei 110° C getrocknet und nachdem zwei aufeinanderfolgende Wägungen 
mit 24 ständigem Intervall keinen weiteren Gewichtsverlust mehr zeigten 
(meist nach Ablauf von 8—10 Tagen), wurden 10 g des Pulvers ab¬ 
gewogen. Unter allmählichem Zusatz von pulverigem Kaliumnitrat 
wurde die Substanz in einer Platinschale verbrannt und dann bei voller 
Bunsenflamme geglüht. Nach der Abkühlung wurde der Schälcheninhalt 
mit heißem Wasser aufgenommen und die Schale gespült. Der Nieder¬ 
schlag des Ferrioxydhydrats wurde abfiltriert und auf dem Filter aus¬ 
gewaschen. Der Inhalt des Filters wurde danach in 1:4 verdünnter 
Schwefelsäure gelöst und damit so lange ausgewaschen, bis eine Probe 
mit Kaliumsulfocyanat keine Reaktion mehr zeigte. Die dann erhaltene 
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Schwefelsäurelösung wurde endlich unter geringer Erhitzung auf dem 
Wasserbad allmählich mit einer Kaliumperroanganatlösung versetzt, bis 
keine Reduktion mehr eintrat. War ein Überschuß von dieser zugesetzt 
worden, so wurde er durch Hinzufügen von Wasserstoffsuperoxyd ent* 
fernt und darauf eine Zeitlang gekocht. Die Lösung blieb einen Tag 
stehen und nach weiterer vorsichtiger Prüfung mit Kaliumpermanganat 
wurde sie mit Zink reduziert. Das Zink wurde, bevor es sich völlig 
gelöst hatte, entfernt und abgespült, und unmittelbar danach mit vorher 
kontrollierter Chamäleonlösung von niedrigem Titer titriert. Hieraus 
wurde die Quantität Pe auf 100 g Trockensubstanz berechnet. (Die 
Reagentien wurden vor der Ausführung auf das Fehlen von Eisen unter* 
sucht; nur im Zink waren ganz geringe Eisenmengen nachzuweisen.) 

In Übereinstimmung mit den Angaben von Tallquist 
wurden in 100 g Trockensubstanz der Leber von gesunden 
Hunden etwa 0,05—0,07 Fe. nachgewiesen. Bei den anämisch 
gemachten Tieren wurden bis zu 0,1 Fe. gefunden. 

In der Niere und im Knochenmark war die Siderose nur gering 
ausgeprägt, etwas stärker in der Milz. 


Wir haben in unseren Untersuchungen nachgewiesen, daß die 
experimentelle Erzeugung einer perniziösen Anämie bei Tieren 
durch die subkutane wie intravenöse Einführung von alkohollöslichen 
Bakteriengiften der Keime der Darmflora gelingt. In der über¬ 
wiegenden Mehrzahl unserer Untersuchungen erhielten wir die 
gleichen klinischen wie pathologischen Resultate. 

Wir dürfen diesen Versuchsergebnissen gewisse Beziehungen 
des Tierexperiments zur Genese der menschlichen perniziösen 
Anämie entnehmen. Es liegt uns gewiß fern, auf der Basis dieser 
Tierexperimente allein zwingende Schlüsse für die Genese der per¬ 
niziösen Anämie des Menschen zu formulieren. Die vergiftenden 
Dosen waren — im Vergleich zu den im Intestinaltrakt des 
Menschen resorbierbaren Bakteriengiften — relativ groß, so daß 
das Tierexperiment zu gewaltsam wirkte und einen schnelleren 
Verlauf der Intoxikation ergeben mußte, als ihn die nicht künstlich 
provozierten Erkrankungen gewöhnlich darbieten. Und so 
werden einige Lücken in der Beweisführung noch vorderhand bleiben, 
einzelne Einwände sich gegen unsere Annahmen noch geltend machen 
können. — Dennoch meinen wir, daß die uns bisher von erhobenen 
Untersuchungsbefunde zugunsten der Annahme sprechen, daß 
manche Formen der kryptogenetischen perniziösen 
Anämie auf die von uns beschriebene Wirkung der 
Bakteriohämolysine zurückzuführen ist. 
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Zunächst könnte der Einwand fallen, daß die pathogenen und 
nicht die apathogenen Darmparasiten nur in den seltensten Fällen 
diese deletär wirksamen Hämotoxine liefern. 

In der Tat konnten wir zuweilen feststellen, daß hochpathogene 
Stämme kaum Hämotoxin lieferten, so manchmal stark virulente 
Staphylokokken-, Typhus- oder Colistämme. Mit Hilfe der richtigen 
und sorgfältig geh^ndhabten Gewinnungsmethodik gelang es 
jedoch allermeistens, Hämotoxin in diesen Stämmen nachzuweisen, 
und zudem ergaben dann nach mehreren Tierpassagen oder nach 
■dem Wachstum auf dem künstlich katarrhalisch affizierten Tier- 
■darm solche Stämme eine ergiebigere Hämotoxinproduktion. Es 
liegt sonach in jedem der von uns in die Untersuchung gezogenen 
Stämme die Fähigkeit einer Hämotoxinproduktion vorgebildet 
und durch eine geschickte Gewinnungstechnik gelingt es auch, aus 
jedem dieser Stämme und Rassen genügende Hämotoxinmenge zu 
extrahieren. 

Wir verstehen eben unter der Bezeichnung „pathogen“ eine 
Summe von deletär wirkenden Eigenschaften der Bakterien, so 
■daß bei dieser komplexen Wirkungsäußerung die eine oder andere 
Komponente zuweilen fehlen kann, ohne daß die Pathogenität in 
manchen anderen Richtungen dadurch beeinträchtigt wird und 
ohne daß die scheinbar fehlende Wirkungskomponente im bakteriellen 
Giftmolekül nicht vorgebildet wäre. Wir kennen bereits atoxische 
und intensiv toxische Stämme, stark agglutinable und inagglu- 
tinable Stämme einer und derselben Bakterienart, ebenso fanden 
wir anhämolytisch wirksame und stark hämolysierende Stämme der¬ 
selben Art. Welche Momente die Ausprägung der hämotoxischen 
Komponente besonders begünstigen, wird noch Aufgabe unserer 
speziellen Untersuchungen bleiben. 

Eine zweite Frage wäre die nach dem Ort der primären 
schädigenden Einwirkung der von den Bakterien gelieferten Hämo¬ 
toxine. Die primäre Wirkungsäußerung erfolgt sicherlich im Blut 
■an den Erythrocyten selbst. Dafür sprechen einmal die Experi¬ 
mente in vitro, die eine oft sehr intensive und prompt einsetzende 
Blutschädigung ergaben. Dann resultierten in einigen Tierversuchen 
fast unmittelbar nach der Injektion einer stärker wirk¬ 
samen größeren Dosis der Bakteriengifte frühe Anzeichen der Blut¬ 
zerstörung, ein starkes rasches Sinken der Erythrocytenzahlen und 
-des Hämoglobingehalts.' Im weiteren Verlauf der Intoxikation muß 
■dann eine deletäre Wirkung der bakteriellen Blutgifte auf das 
Knochenmark angenommen werden. 

Deutsches Archiv für klin- Medizin. 109. Bd. 30 
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Bei der Pathogenese mancher menschlichen perniziösen Anämien 
wird es höchstwahrscheinlich niemals zu einer überstürzten lytischen 
Wirkung der bakteriellen Hämotoxine im Blut kommen; erst eine 
allmähliche Schädigung der Erythrocyten und des Marks wird ent¬ 
sprechend der Wirkung des Bothriocephaluslipoids zur Ausbildung 
des perniziös anämischen Symptomkomplexes führen können. In 
unseren Tierversuchen haben wir die allmählige Ausbildung der 
schweren Anämie (s. die Affenversuche) durch Injektionen kleinerer 
Giftdosen verfolgen können. 

Wir erkannten aus den Tierversuchen, in denen Kaninchen, 
Affen oder Hunden verschieden starke Dosen von lebenden wie 
einfach abgetöteten Darmparasiten (B. coli, B. dysenteriae S h i g a und 
B. dysenteriae Flexner, B. typhi) gegeben wurden, daß auf diesem 
Wege die experimentelle Erzeugung einer echten perniziösen Anämie 
nur in den selteneren, chronisch gestalteten Fällen möglich war. 
Es bedurfte dazu der Gewinnung des bakteriellen Lipoids, das 
intensiver und schneller das eigentliche Charakterbild der perni¬ 
ziösen Anämie bei den Versuchstieren zur Ausbildung brachte. Es 
erhob sich damit eine andere Frage: Wie kommt es zur Ausbildung 
und Wirkung der hämolysierend wirksamen Komponente der Darm¬ 
bakterien im menschlichen Darm. Auf künstlichem Wege wurden 
die anämisierenden Gifte dieser Keime — analog dem Bothraiocephalus- 
lipoid — durch wiederholte Alkohol- resp. Ätherextraktion ge¬ 
wonnen. Für das Freierwerden dieser chemisch wohl charakterisier¬ 
baren Stoffe im menschlichen Darm haben wir vorderhand nur Ver¬ 
mutungen — und nur wenige experimentelle Beweisführungen zur 
Hand. In einzelnen, noch nicht abgeschlossenen Versuchen gelang 
es uns, durch vorsichtige Behandlung größerer Bakterienkultur¬ 
mengen mit Pankreasextrakten, Auszügen aus der Magenschleim¬ 
haut, durch Pepsinsalzsäuredigestion stark hämatoxisch wirksame 
Präparate zu erhalten. 

In ähnlicher Weise mag ein Zerfall, eine Auslaugung der Dann¬ 
bakterien durch die Darmsäfte zum Freiwerden der bakteriellen 
Hämotoxine führen. Längerwährende oder intensivere Darm¬ 
katarrhe mögen die Bildung der Hämotoxine begünstigen, ebenso 
wie die Entwicklung virulenterer und stärker hämolytisch wirk¬ 
samer Bakterienrassen durch Darmkatarrhe nach unseren Erhebungen 
besonders begünstigt wird. / 

Wiederholt hatte man geglaubt, in den krankhaften Ver¬ 
änderungen der Darm- und Magenschleimhaut die Ursache der per¬ 
niziösen Anämie zu erkennen. Berger und Tsnchiya gelang 
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es, aus der Darmschleimhaut an perniziöser Anämie Verstorbener 
einelipoide Substanz zu extrahieren, die eine zehnmal so starke 
hämolytische Fähigkeit zeigte als der Extrakt aus normalen 
Schleimhäuten. Ein Gehalt an lipoiden Substanzen, sowie der Be* 
fund von Entzündungserscheinungen mit Rundzelleninfiltration 
wurde ferner von Schlaepfer in der Darmscbleimhaut an perni¬ 
ziöser Anämie Verstorbener histologisch nachgewiesen. 

Nach diesen und ähnlichen Befunden erhob sich jedoch die 
Frage, ob nicht die einzelnen Darm veränderungen, die zur Extraktion 
lipoidhaltiger, anämisierend wirkender Substanzen aus der patho¬ 
logischen Schleimhaut erst führten, die Folgen einer einheitlichen 
Ursache waren, so daß diese Schleimhautaffektionen ebenso als 
koordinierte Folge einer Ursache anzuerkennen waren 
wie die Blutveränderungen, die pathologischen Prozesse im Knochen¬ 
mark und an anderen Organen. Die Siderosis, die fettige Entartung 
mancher Organe, die megaloblastische Degeneration sind keine für 
die perniziöse Anämie prägnanten Zeichen; die gleichen Verände¬ 
rungen kommen bei anderen Anämieformen und auch bei der 
Leukämie vor. 

Die von früheren Autoren (Fenwick, Ewald,'Martins, 
Biermer, Quincke, Eichhorst u. a.) angenommene intesti¬ 
nale Genese der perniziösen Anämieform mußte nach den Unter¬ 
suchungen von K. Fab er und Bloch fallen gelassen werden, da 
sich die beschriebene „Darmatrophie“ bei näherer Betrachtung als 
ein Kunstprodukt erwies. Am Magen allein wurden patholo¬ 
gische Veränderungen in der Form einer schwereren Gastritis, 
klinisch als Achylie sich kennzeichnend, nachgewiesen (Lubarsch, 
Faber und Bloch, Lange). 

Vermutlich wird diese Gastritis durch die Wirkung des Krank¬ 
heitsgiftes hervorgerufen und ergaben in Übereinstimmung hiermit 
einige unserer neueren Versuche, die wir vorerst nur erwähnen 
wollen, daß nach der Intoxikation mit den Bakterienlipoiden auch 
Gastritiden bei den Versuchshunden beobachtet wurden. Die 
Gastritis ist somit nicht als die Ursache dieser Anämien anzusehen, 
zumal auch bei den Bothriocephalusanämien ähnliche Gastritiden 
wahrgenommen wurden; sondern Gastritis und Anämie sind die 
Folgen der Intoxikation. 

Eine Anadenia ventriculi wird weiterhin auch ohne begleitende 
Anämie öfter konstatiert. 

Hunter und Grawitz haben insbesondere der gastro¬ 
intestinalen Autointoxikation eine entscheidende Rolle in der 
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Ätiologie der kryptogenetischen Formen von perniziöser Anämie 
eingeräumt. Aus den therapeutischen Versuchen von Grawitz 
ließe sich jedoch kein exakter Rückschluß auf einen intestinalen 
Ursprung der perniziösen Anämie machen. Die chemischen Unter¬ 
suchungen ergaben außerdem keine Berechtigung, die perniziöse 
Anämie als Autointoxikation infolge einer vermehrten Darmfäulnis 
hinzustellen. 

Nach unseren Ausführungen und experimentellen Beob¬ 
achtungen dürfen wir nicht von einer einfachen gastrointestinalen Auto¬ 
intoxikation zur Deutung der kryptogenetischen Fälle von perni¬ 
ziöser Anämie ausgehen. Nach unseren Befunden begünstigen gute 
Wachstumsbedingungen der Darmbakterien — wie entzündliche 
Darmflächen — die Produktion virulenterer und stärker hämolytisch 
wirkender Keime. Die aus diesen Bakterien frei gewordenen Lipoide 
können ihrerseits wieder zu entzündlichen Prozessen in der Darm¬ 
schleimhaut führen. — Die Kette des Kausalnexus der Genese dieser 
kryptogenetischen Anämien ist in manchen Gliedern noch nicht 
geschlossen: Wir wissen nicht, wie die hämolysierend und anämi- 
sierend wirksamen Substanzen aus den Darmbakterien freiwerden 
und wie sie ins Blut gelangen, um im Knochenmark und Blut ihre 
schädigende Wirkung zu entfalten. Auch die Deutung dieser 
intimeren Vorgänge bei der Bothriocephalusanämie bedürfte noch 
mancher aufklärender Untersuchungen. 

Warum nur bei einzelnen Individuen eine perniziöse Anämie 
beobachtet wird, warum nicht chronische und intensivere Ent¬ 
zündungsprozesse im Intestinaltraktus gewöhnlich zur Bildung 
und Wirkung der hämotoxischen Gifte führen, wird der Deutung 
noch für lange Zeit erschwert bleiben. Hier müssen wir uns immer 
noch mit dem wenig bestimmten und faßbaren Faktor der Dis¬ 
position zur Entstehung der Blutkrankheit begnügen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










“■s 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Klinik Tübingen. 

(Direktor: Prof. Dr. von Romberg.) 

Über die Beziehungen zwischen anhaltender Blutdruck¬ 
steigerung und Nierenerkrankung. 

Von 

Dr. J. Fischer (Bad Nauheim). 

Die Zeit liegt noch nicht weit zurück, in der fast allgemein 
dauernder hoher Blutdruck in allen Fällen, in denen nicht mar¬ 
kanteste Symptome von Nephritis bestanden, auf Arteriosklerose 
zurückgeführt wurde. Durch eine Reihe von Arbeiten wurde in 
den letzten Jahren wahrscheinlich gemacht, daß diese Vorstellung 
in so weitem Umfange jedenfalls nicht zutreffen kann. Zunächst 
wiesen Karl Hirsch und Hasenfeld auf anatomischem Wege 
nach, daß selbst hochgradige Arteriosklerose der Gehirn-, Arm- und 
Beingefäße keine Herzhypertrophie zu verursachen braucht. Auch 
die mit Arteriosklerose der Brustaorta verbundene Herzhypertrophie 
ist meist nur gering, ja selbst die Herzhypertrophie bei Sklerose 
der Splanchnikusgefäße kann nur mit der Müller’schen Methode 
der Herzwägung nachgewiesen werden. Ferner wies Sawada aus 
der Romberg’schen Poliklinik in Marburg nach, daß der arterielle 
Blutdruck bei unkomplizierter Arteriosklerose in der weitaus größten 
Mehrzahl der Fälle nicht erhöht ist. Andererseits hat R o m b e r g 
schon im Jahre 1904 darauf hingewiesen, daß eine für die gewöhnliche 
anatomische Untersuchung ohne weiteres erkennbare, anderweitig 
nicht zu erklärende Herzhypertrophie bei Arteriosklerose den Ver¬ 
dacht einer Nephritis wachrufen muß, und hat 1906 betont, daß eine 
dauernde Steigerung des systolischen Blutdrucks über 160 bzw. 
170 mm Hg, in der Brachialis mit der Recklinghausen’schen 
Manchette gemessen, fast mit Sicherheit auf eine komplizierende 
Nierenerkrankung hindeutet. AuchHuchard, der zunächst einen 
abweichenden Standpunkt einnahm, wies im Jahr 1909 auf dem 
Kongreß in Pest stärker als früher auf die Bedeutung der Nieren- 
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Schädigung für die Hypertension hin und erkannte nun auch das 
Vorkommen von Arteriosklerose ohne Hypertension an. A mbard, 
Haller, Pick u. a. sprachen die Ansicht aus, daß es nicht an¬ 
gängig sei, aus erhöhtem Druck und Herzhypertrophie ohne 
weiteres auf Arteriosklerose zu schließen. Der erhöhte Blutdruck 
sei wahrscheinlich meist der Ausdruck einer die Arteriosklerose 
komplizierenden Nierenerkrankung. Münzenmaier zeigte unter 
Otfried Müller an einer Statistik über die Häufigkeit der Hyper¬ 
tonie, daß je höher der Druck, desto häufiger Schrumpfniere bei 
der Hypertonie mitspielt. 

Diese Anschauung ist jedoch heute noch nicht allgemein an¬ 
erkannt. Ihr stehen vielmehr noch abweichende Stimmen gegen¬ 
über. E. Münzer unterscheidet zwei Formen von Arteriosklerose, 
die der großen und die der kleinen Gefäße. Die erste braucht 
nach seiner Ansicht nicht mit einer Druckerhöhung einherzugehen; 
die ausgebreitete Arteriosklerose der kleinen Gefäße dagegen sei 
klinisch charakterisiert durch eine außerordentliche Drucksteigerung, 
durch Verstärkung des zweiten Aortentons und Herzhypertrophie. 
Er führt die permanente Drucksteigerung auf die Sklerose der 
kleinen Gefäße und nicht auf eine Nierenaffektion zurück, weil 
selbst schwere und langdauernde Nierenentzündungen vielfach ohne 
Blutdrucksteigerung einhergingen, und andererseits Fälle von hoch¬ 
gradiger Blutdrucksteigerung ohne entsprechend hochgradige und 
ausgedehnte Nierenbeteiligung verliefen. 

Auch Pal weist darauf hin, daß sich bei der Obduktion von 
Fällen mit permanent hohem Druck an den Nieren manchmal nur 
Stauung finde. Er glaubt deshalb, daß die heute weitverbreitete 
Anschauung, wonach sehr hohe Blutdruckwerte mit der Ausbildung 
einer Erkrankung der Nierengefäße zusammenhingen, einer sorg¬ 
fältigen Kritik nicht standhalte. Entsprechend diesen Erfahrungen 
in solchen Fällen, betrachtet er etwa vorhandenes Albumen ledig¬ 
lich als eine Stauungserscheinung. 

In jüngster Zeit hat Ophüls ähnliche anatomische Resultate 
veröffentlicht. Er fand in einer ganzen Reihe von Fällen mit 
Hypertension — anatomisch wenigstens — eine außerordentlich 
geringe Schädigung der Nieren. Er kommt deshalb zu demselben 
Schluß, wie Pal, daß die Bedeutung der Nierenschädigung für die 
Hypertension entschieden überschätzt werde. 

Aus dieser kurzen Übersicht ergibt sich, daß die Anschauungen 
noch sehr weit auseinandergehen. 

Bei unserer Unkenntnis über die eigentlichen Ursachen der 
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Drucksteigerung bleibt uns als einziger derzeit gangbarer Weg, 
um diesen Fragen näher zu kommen, der Versuch, an einem großen 
geeigneten Material auf das genaueste nachzuprüfen, wie oft und 
inwieweit sich die Nieren bei konstant erhöhtem Druck geschädigt 
erweisen. Auf Aufforderung von Herrn Professor v. Romberg 
habe ich mit Hilfe von Professor Schlayer an der Hand der 
Krankengeschichten und Sektionsprotokolle der Medizinischen Klinik 
Tübingen diese Fragen zu beantworten gesucht. 

Die Tübinger Klinik ist zur Prüfung dieser Fragen besonders 
geeignet, weil konstante Hypertension mit und ohne Arteriosklerose 
in Schwaben ungemein häufig ist. Außerdem erfahren solche 
Kranke hier eine besonders genaue Kontrolle, nicht bloß hinsicht¬ 
lich ihres arteriellen Druckes, sondern auch hinsichtlich ihrer Aus¬ 
scheidungsverhältnisse. 

Es sei ausdrücklich betont, daß im nachfolgenden mit Absicht 
nur von Nierenschädigung ganz allgemein gesprochen wird. Dar¬ 
unter ist jedoch einfache Stauung in den Nieren nicht einbegriffen. 
Für die Gesamtbetrachtung sei auf jede Differenzierung anatomischer 
Art verzichtet, ob es sich um frisch entzündliche oder chronisch 
entzündliche oder arteriosklerotische Nierenveränderung gehandelt 
hat. Die Frage ist hier lediglich die: Ist die Niere geschädigt 
oder nicht, ist diese Schädigung ausgedehnt oder nicht, und erst 
in zweiter Linie wird bei jedem einzelnen Fall*die Art der ana¬ 
tomischen Verhältnisse zu schildern sein. 

Über die Art der Druckmessung einige Worte: Die vorliegend 
angegebenen Druck werte verstehen sich für den Apparat von 
Riva-Rocci und sind gemessen mit der Recklinghausen- 
sehen Manchette. Der Druck wird stets beim bettlägerigen Patienten 
gemessen. Ist er erhöht, so wird nach dem Beispiel von Röm- 
h e 1 d nüchtern noch einmal kontrolliert, resp. fortlaufend gemessen. 
Bei dem großen Einfluß, den nicht nur psychische Erregung, 
sondern auch körperliches Unausgeruhtsein bei Menschen mit 
leicht erregbarem Nervensystem sowie bei Arteriosklerose auf den 
Blutdruck haben, ist es wertvoll, dies hier zu betonen. Es sei 
ferner bemerkt, daß alle Hypertoniker mit Aorteninsufficienz unbe¬ 
rücksichtigt geblieben sind; desgleichen alle Hypertoniker mit Herz- 
insufficienz, ausgenommen von solchen mit sehr hohem Druck über 
160 mm Hg. 

Mein Material umfaßt 550 Fälle von Hypertonie, welche in den 
letzten 6 Jahren an der Klinik beobachtet wurden. Die Gliederung 
des Materials ergibt sich von selbst. 
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Zunächst sind alle diejenigen Fälle für sich vorweggenommen,, 
bei denen das Vorhandensein einer klinischen Nierenschädigung 
zweifellos ist. Also die Fälle, in denen nicht nur die cardio-vas- 
kulären Symptome, Hypertension, Herzhypertrophie mit eventueller 
gleichzeitiger Dilatation, Drahtpuls, sondern auch die renalen An¬ 
zeichen, Albuminurie, Cylindrurie, Polyurie mit niedrigem fixiertem 
spezifischem Gewicht, eventuell auch Urämie usw. vorhanden waren. 
28 von ihnen kamen zur Autopsie. Bei allen wurde die Nieren¬ 
schädigung bestätigt, und zwar war die Diagnose der Nieren¬ 
schädigung hier schon mehr oder weniger makroskopisch zu stellen. 

Es erübrigt sich über die Fälle im einzelnen weiter zu 
sprechen. Nur einige von ihnen seien angeführt, die dadurch be¬ 
merkenswert sind, daß bei ihnen anhaltende Hypertonie mit klinisch 
schwerster Nierenschädigung vorhanden war, während das anato¬ 
mische Bild keineswegs eine so universelle und hochgradige Nieren¬ 
schädigung aufweist. 

Ein derartiger Fall ist der folgende: 

St., Elise, 36 jährige Frau. Klinische Diagnose: chronische Nephritis, 
Urämie, Polyserositis, mäßige Ödeme der Füße und Unterschenkel, Hers 
nach links verbreitert, zweiter Aortenton accentuiert, Puls zwischen 98- 
und 120, Druck ständig zwischen 190 und 195 mm Hg. auch nüchtern. 
Albumen 2 1 /, °/ 00 und zahlreiche granulierte Zylinder, spezifisches Gewicht 
zwischen 1010 und. 1020, keine Polyurie (Herzschwäche). 

Anatomische Diagnose: Hypertrophie des linken Ventrikels (16 mm 
Wanddicke), Dilatation des rechten und linken Ventrikels, Pleuritis sero- 
fibrinosa, Adhäsion beider Lungen, Schrumpfnieren. 

Makroskopischer Nierenbefund: Nieren mäßig verkleinert; Capsul. fib. 
bis auf einige Stellen am Hilus der rechten Niere leicht abziehbar, nicht 
verdickt. Die Oberfläche zeigt ein feinhöckeriges Aussehen, ist von 
dunkelbraunroter Farbe. Auf dem Durchschnitt bedeutende Hinden¬ 
verschmälerung, besonders links. 

Mikroskopischer Nierenbefund (Herr Prof. v. Baumgarten): 
schwere, jedoch nur partielle Schädigung der Tubuli; Glomeruli sind 
wohl auch partiell verödet; es finden sich jedoch noch sehr zahlreiche 
intakte Glomeruli, so daß beim Vergleich beider zweifellos in den unter¬ 
suchten Schnitten die anscheinend intakten Glomeruli überwiegen. 

Ein weiterer hierhergehöriger Fall ist folgender: 

H., 33jähriger Mann. Klinische Diagnose: chronische Nephritis, 
Hemiplegia deztra, Pneumonie im linken Unterlappen, Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens. Subjektive Beschwerden: Kurzatmigkeit, Kopf¬ 
schmerzen, morgens Brechreiz, allgemeine Müdigkeit. Objektiv: keine 
Ödeme, starker Foetor uraemicus. Herz: Spitzenstoß hebend; stark 
dilatiert nach links, Puls zwischen 100 und 118. Leber nicht vergrößert. 
Druck zwischen 230 und 195 mm Hg. Alhumen 20 °/ 00 , später 5 °/ 00 , 
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hyaline und vereinzelte granulierte Zylinder. Spezifisches Gewicht 
zwischen 1009 und 1031. Erst Oligurie, dann Polyurie, Kochsalz« 
ausscheidung während der ersten 3 Tage gut, sinkt dann sehr stark. 

Anatomische Diagnose: Pneumonia lobularis confluens Lobi In« 
ferioris pulmonis utriusque, praecipue sinistr., Thrombose des linken 
Ventrikels und des rechten Vorhofs, Embolie der Carotis interna links; 
frischer Infarkt der linken Lunge und der beiden Nieren, chronische 
Nephritis, 'Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel. 

Makroskopisch finden sich in beiden Nieren zahlreiche frische rote 
Infarkte. Die Binde zeigt ein leicht trübes Aussehen, erscheint etwas 
verschmälert. Mikroskopisch findet sich nur eine herdförmige Verfettung 
der Nierenepithelien und nur eine partielle Schädigung der Tubuli; 
neben teilweise verödeten Glomeruli sind auch hier sehr zahlreiche 
Glomeruli intakt. 

Die anatomische Untersuchung der zur Obduktion gekommenen 
28 Fälle von klinisch zweifelloser Nierenschädigung mit permanenter 
Hypertension hat uns also in der größten Mehrzahl der Fälle eine 
ausgedehnte schon makroskopisch deutliche, und nur in wenigen 
Fällen eine im Verhältnis zur Schwere des klinischen Bildes ge¬ 
ringfügige Nierenschädigung gezeigt. Man wird analog diesem 
Resultat auch in allen übrigen, nicht zur Autopsie gekommenen 
Fällen von klinischer Nierenschädigung eine mehr oder minder 
ausgedehnte anatomische Nierenschädigung annehmen dürfen. 

An diese Gruppe schließen sich die Fälle, welche bei perma¬ 
nenter Hypertension keine sichere klinische Nephritis aufweisen 
und bei denen wohl ein Teil der Ärzte Nephritis annehmen wird, 
ein anderer Teil jedoch diese Diagnose entweder ablehnt, oder als 
zweifelhaft betrachten wird. 

Das sind vor allem die Fälle, bei denen wir ausgesprochen 
nur die kardiovaskulären Symptome vor uns haben, speziell die 
dauernde Hypertension. Von Seiten der Nieren dagegen bestehen 
nur äußerst geringe Erscheinungen. Albumen ist hier meist nur 
zeitenweise in Spuren oder in geringen Mengen vorhanden, auch 
Zylinder sind nicht immer nachweisbar. Ödeme bestehen meist 
nicht, wenn nicht etwa Herzschwäche vorhanden ist. abgesehen 
von gelegentlichem Gesichtsödem. Ausgesprochene Urämie ist nur 
selten vorhanden. Im Gegensatz zu der anderen Gruppe findet 
sich hier meist in den Ausscheidungsverhältnissen nicht Polyurie, 
sondern entweder ausgesprochene und dauernde Oligurie oder 
normale Urinmenge. Hier ist ferner meist keine Rede von einem 
dünnen Urin, sondern der Urin ist häufig dauernd hochkonzentriert. 
Das spezifische Gewicht zeigt meist keine Spur von Fixation; es 
weist oft sogar große Schwankungen auf. Gerade diese der Norm 
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ähnlichen Auscheidungsverhältnisse sind es, die viele Ärzte trotz 
des hohen permanenten Drucks keine chronische Nephritis an¬ 
nehmen, sondern die Ursache des Hochdrucks in einer Arterio¬ 
sklerose erblicken lassen. Unter solchen Umständen interessiert 
das Resultat der Autopsie bei diesen Fällen ganz besonders. Wir 
haben von dieser Art 14 Fälle autoptisch gesehen. Bei einigen 
von ihnen fand sich eine unzweifelhafte ausgedehnte makro¬ 
skopische und mikroskopische Schädigung der Nieren. Nachfolgend 
ein Beispiel davon. 


Gruppe I. 

B., 55jährige Frau. Klinische Diagnose: Nephritis chronica, Hyper¬ 
trophie und Dilatation des linken Ventrikels. Bei der Aufnahme bestehen 
infolge von Herzschwäche an beiden Beinen Ödeme. Leichte Cyanose. 
Albuinen zuerst 4 °/ 00 , später l j 2 °/ 00 . Hyaline und vereinzelte granulierte 
Zylinder. Urinausscheidung bleibt erat wenig, später deutlich zurück 
hinter der Aufnahme. Spezifisches Gewicht schwankt zwischen 1010 
und 1020. Nach 8wöchentlicher Behandlung Exitus. Der Druck betrug 
dauernd zwischen 185 und 200 mm Hg. Auch nach Behebung der 
Herzinsufficienz bewegt sieb der Druck in dieser Höhe. Auch dann 
bleibt die Wasserausscbeidung zurück und es tritt keine Erniedrigung 
des spezifischen Gewichts ein, ebensowenig eine Fixation desselben. Die 
Ausscheidung blieb also auch jetzt durchaus uncharakteristisch für 
Nephritis. Erst durch das Auftreten von Urämie, wenige Tage vor dem 
Exitus wurde die Diagnose der Nierenschädigung auch schon klinisch 
außer Frage gestellt. 

Die anatomische Diagnose lautete: Universelle Adipositas. Hyper¬ 
trophie und Dilatation beider Ventrikel (Dicke des linken Ventrikels 
16 mm), hochgradige allgemeine Arteriosklerose, arteriosklerotische 
Atrophie der Nieren. 

Makroskopischer Nierenbefund: Beide Nieren etwas klein, auf der 
Schnittfläche dunkelblaurot, Marksubstanz normal, Rinde an zahlreichen 
Stellen stark verschmälert und von verwaschener Zeichnung. Zahlreiche 
weite klaffende Gefäßlumina sichtbar, die Kapsel läßt sich mäßig gut ab- 
ziehen. Die Oberfläche weist tiefe und ziemlich breite gewundene fiächen- 
hafte, stärker rot gefärbte Einziehungen auf. Das dazwischen stehen 
gebliebene Parenchym ist ähnlich den Gehirnwindungen unregelmäßig 
gewunden und weist feine Höckerung auf. Konsistenz der Nieren ist 
etwas vermehrt. 

Mikroskopischer Befund ergab das typische Bild einer ausgedehnten 
Schrumpfung in großen Herden, zwischen denen noch an vielen Stellen 
anscheinend ziemlich unversehrtes Parenchym der Niere stehen geblieben ist. 

Ein ähnlicher Fall, bei dem die kardiovaskulären Symptome 
stark ausgesprägt, die renalen dagegen nur geringfügig und wenig 
deutlich sind, ist folgender: 
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B. S., 68jährige Frau. Klinische Diagnose: Coronarsklerose, Nephritis 
interstitialis. 

Keine Ödeme, keine TJrämie. Herz hypertrophisch, die zweiten Töne 
an der Basis accentuiert, sonst Herz ohne Befund. Drahtpuls, Druck 
zwischen 155 und 160 mm Hg. Im Urin sind zeitweise Spuren von 
Albumen, meist jedoch ist er frei von Eiweiß. Urinmenge zeitweise 
normal, zeitweise besteht Oligurie; spezifisches Gewicht schwankt zwischen 
1009 und 1019. Exitus subitus im Anfall von Asthma cardiale. 

Anatomische Diagnose: Hochgradige Arteriosklerose der Coronar- 
arterien und der Aorta abdominalis, Hypertrophie des linken Ventrikels, 
geringe Schrumpfung der Nieren. 

Makroskopischer Nierenbefund: Nieren etwas klein, Konsistenz ver¬ 
mehrt, Kapsel mäßig gut abziehbar; es zeigt sich die Oberfläche der 
rechten Niere nicht ganz so glatt, wie die der linken. Im Durchschnitt 
ist die Zeichnung wegen der dunkelroten Farbe schwer zu erkennen. 

Mikroskopischer Befund (Prof. v. Baumgarten): Diffuse chronische 
interstitielle Entzündungsherde; zahlreiche Glomeruli geschrumpft. 

In 5 weiteren Fällen lagen die Dinge ganz analog. Bei ihnen 
allen konnte die Nierenschädigung noch makroskopisch eben er¬ 
kannt werden. Dagegen wurden die Nieren in den nachfolgenden 
ö Fällen makroskopisch anatomisch in 2 Fällen nur gestaut, 
in den übrigen 3 Fällen völlig normal befunden. 

Gruppe II. 

Fall 1. Gustav Gr., 46jähriger Mann. Klinische Diagnose: 
Linksseitige Hemiparese, Nephritis interstitialis. Objektiver Befund: 
leichte Cyanose der Lippen, Dyspnoe geringen Grades, keine Ödeme, 
keine Urämie. Dilatation und Hypertrophie des Herzens, Druck dauernd 
zwischen 155 und 185 mm Hg. Arterien dickwandig, Drahtpuls. Albumen 
in Spuren vorhanden, spezifisches Gewicht um 1024, keine Polyurie. Nach 
mehreren Tagen plötzlich Exitus. 

Anatomische Diagnose: Hämorrhagie in die Capsula interna dextra. 
Dilatation und Hypertrophie beider Kammern des Herzens. 

Nieren makroskopisch: Normal. 

Mikroskopischer Nierenbefund (Prof. v. Baumgarten): Chronische 
interstitielle Nephritis geringen GradeB mit entsprechender Glomerulus- 
schrumpfung, mäßige Arteriosklerose der Nierenarterien. 

Die Nierenschädigung konnte hier überhaupt nur mikroskopisch 
festgestellt werden. 

Fall 2. G., 61 jähriger Mann, keine Ödeme keine Urämie. Klinische 
Diagnose im Jahre 1907: Chronische interstitielle Nephritis, leichte Herz- 
rouskelinsufficienz, Druck 188 mm Hg-, Eiweiß 4 °/ 00 , hyaline und granu¬ 
lierte Zylinder, Oligurie. Nach behobener Herzmuskelinsufficienz war der 
Druck dauernd 180 mm Hg., die Flüssigkeitseinfuhr gleich der Ausfuhr, 
das spezifische Gewicht schwankte zwischen 1012 und 1020. Im Jahre 1910 
war der Patient zum zweitenmal in der Klinik. Jetzt erwies sich das 
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Herz als hypertrophisch und dilatiert; der Druck war mehrmals 190 mm Hg., 
Eiweiß war positiv. Es trat Exitus an Herschwäche ein. 

Anatomische Diagnose: Hypertrophie und Dilatation des Herzens 
in sehr hohem Grade, Nephritis chronica interstitialis. 

Nieren makroskopisch: Normal. 

Mikroskopisch (Prof. v. Bau in garten) findet sich Vermehrung 
des Bindegewebes in der Umgebung der Gefäße, interstitielle Entzündungs¬ 
herde, Schrumpfung und bindegewebiger Ersatz einzelner Glomeruli. 

Fall 3. B, 67jährige Frau. Klinische Diagnose: Mitralstenose 
und Insufficienz, Nephritis interstitialis chronica. Dyspnoe und Cyanose, 
geringe Ödeme der Beine und Hände, Herz nach rechts verbreitert, nach 
links nicht abzugrenzen. Druck zwischen 145 und 140 mm Quecksilber. 
Albumen positiv, spezifisches Gewicht schwankt zwischen 1016 und 1020. 
Die Urinmenge bleibt etwas hinter der Zufuhr zurück. Die Herzschwäche 
bessert sich auf entsprechende medikamentöse Behandlung, die Ödeme 
gehen vollständig zurück, Druck bleibt 145 ram Hg. Plötzlich in der 
Nacht Exitus letalis. 

Patientin war ein Jahr vorher bereits in der Klinik gewesen. Damals 
fand sich keine Herzschwäche, dagegen dauernde Hypertension von 165 
bis 178 mm bei normaler Diurese, das spezifische Gewicht schwankte 
damals zwischen 1015 und 1022. 

Anatomische Diagnose: Stenose und Insufficienz der Mitralis. Zucker¬ 
gußleber, cyanotische Induration der Milz und Nieren, an letzteren partielle 
Narben. 

Die später noch vorgenommene mikroskopische Untersuchung der 
Nieren durch Prof. v. Baumgarten ergab: Schrumpfniere mäßigen 
Grades, Arteriosklerose mittleren Grades der Nierenarterie, die keilförmige 
Gestalt der Schrumpfungsherde macht deren arteriosklerotische Genese 
wahrscheinlich. 

Fall 4. W., 67jähriger Mann. Klinische Diagnose: Nephritis 

interstitialis chronica? Herzinsufficienz, perpetuelle Arhythmie. Cyanose 
des Gesichts, geringe Ödeme der Beine. Herz nach links dilatiert, 
zweiter Aortenton verstärkt, Druck 182—178 mm Hg., Arterien dick¬ 
wandig, Albumen Spur positiv, wenig hyaline und granulierte Zylinder. 
Die Urinmenge bleibt zurück. Spezifisches Gewicht zwischen 1016 und 1020. 
ExituB letalis an Herzschwäche. 

Anatomische Diagnose auf Grund des makroskopischen Befundes: 
Idiopathische Herzhypertrophie, Hydrothorax beiderseits. 

Nieren makroskopisch: Stauung, sonst nichts. 

Die später von Herrn Prof. v. Baumgarten vorgenommene genaue 
mikroskopische Untersuchung ergab folgenden Befand: Sehr geringe 
chronisch interstitielle Prozesse, aber stärker ausgesprochene Glomerulus- 
veränderung, Wucherung des Kapselepitbels, partielle und totale Ver¬ 
ödung von zahlreichen Glomerulis, ziemlich starke Arteriosklerose der 
Nierenarterien. 

Fall 5. B., 65jähriger Mann. Klinische Diagnose: Nephritis 

interstitialis, Arteriosklerose, Hypertrophie und Dilatation beidör Ventrikel, 
keine Ödeme, keine Urämie, dagegen Dyspnoe und Tachypnoe. Seit 
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*/ 4 Jahren Atemnot. Kreuzschmerzen, Kopfschmerzen und Herzklopfen, 
Druck zwischen 168 und 158 mm Hg., Albumen reichlich positiv, meist 
zwischen 2 und 6 °/ 00 , hyaline Zylinder. Leber etwas vergrößert, Urin- 
ausscheidung bleibt stark zurück (Herzschwäche). Spezifisches Gewicht 
zwischen 1014 und 1022. Patient ist sehr aufgeregt. Exitus letalis 
subitus. 

Anatomische Diagnose: Auf Grund des makroskopischen Befundes: 
Idiopathische Herzhypertrophie und cyanotische Induration innerer Organe. 
Arteriosklerose gewisser peripherer Arterien. 

Die auch hier von Herrn Prof. v. Baumgarten später auf Grund 
einer genauen mikroskopischen Untersuchung der Nieren gestellte Diagnose 
iautet: Chronisch interstitielle Nephritis in etwas stärkerem Grade als in 
Fall 3, mit entsprechender Glomerulusschrumpfung. Ausgesprochene 
Arteriosklerose der Nierenarterien. 

In allen 5 Fällen also waren die Nieren makroskopisch abge¬ 
sehen von Stauung normal. Nur mikroskopisch konnte die 
Nierenschädigung nachgewiesen werden. Fall 4 und 5 sind be¬ 
sonders deshalb bemerkenswert, weil das Fehlen einer makrosko¬ 
pisch erkennbaren Nierenschädigung die anatomische Diagnose idio¬ 
pathische Herzhypertrophie veranlaßte. Erst die spätere mikros¬ 
kopische Untersuchung der Nieren durch Herrn Prof. v. Baum¬ 
garten hat auch hier eine chronische interstitielle Nephritis er¬ 
geben. 

Waren in den letzterwähnten Fällen klinisch wenigstens noch 
einige Zeichen vorhanden, welche auf Nierenschädigung hin¬ 
deuteten, so war es in den nachfolgenden Fällen klinisch kaum mehr 
möglich eine Nephritis zu diagnostizieren. Die meisten Unter¬ 
sucher würden hier wohl die Annahme einer zugrunde liegenden 
Nephritis von der Hand weisen. 

Gruppe III. 

H., 38 jährige Frau. Klinische Diagnose: Hemiplegia dextra, Hyper¬ 
tension, Schrumpfniere ? 

Anamnese: Patientin ist nie ernstlich krank gewesen. Seit 1 / s Jahr 
heftige Kopfschmerzen. Vor 14 Tagen plötzlich unter starkem Tremor 
Parese des rechten Armes und Beines. Dabei auch Sprachstörung. 

Objektiv fanden sich die Erscheinungen der typischen halbseitigen 
Lähmung. Herz: Spitzenstoß 1 Querfinger außerhalb Mammillarlinie, 
deutlich hebend, zweiter Pulmonal- wie zweiter Aortenton deutlich 
accentuiert. Puls stark gespannt. Periphere Arterien sehr dickwandig. 
Leber nicht vergrößert. Druck erst 230, später 210 mm Hg. Im Urin 
eine Spur Albumen, keine Zylinder. Die Urinmenge konnte nicht fest- 
gestellt werden, da Patientin unter sich ließ. Das spezifische Gewicht 
betrug 1018. Der Augenhintergrund normal. Keine Zeichen von Urämie. 
Nach wenigen Tagen kurz nach einem plötzlichen tonischen Krampf der 
ganzen rechten Seite Exitus letalis subitus. 
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Anatomische Diagnose: multiple ältere hämorrhagische Cysten und 
Narben des Gehirns. Frische Blutung im linken Thalamus opticus» 
Sklerose der Gehirnarterien. 

Nieren makroskopisch: Normal. 

Mikroskopisch fand Prof. v. Baumgarten nachträglich chronisch 
interstitielle Nephritis. Die chronisch interstitiellen Prozesse sind quanti¬ 
tativ gering. Sie finden sich als kleine subkapsuläre Herde sowie nament¬ 
lich auch im Bereich einzelner Markstrahlen. Geschrumpfte Glomerult 
zeigen sich nur ganz vereinzelt. Die Arterien insbesondere die Arteriao 
interlobulares sind stark durch Endarteriitis fibrosa verändert. 

Dem schließt sich ein zweiter Fall an: 

57jähriger Mann. Klinische Diagnose: Appendicitischer Absceß. 

Aus der Anamnese sei erwähnt: Patient ist angeblich immer gesund 
gewesen. Seit einiger Zeit Kopfschmerzen. Im übrigen beziehen sich 
seine Beschwerden lediglich auf die Appendicitis. 

Alkoholabusus zugegeben. 

Objektiver Befund: Keine Cyanose, keine Ödeme, keine Urämie,, 
keine Herzschwäche. Herz: Spitzenstoß V 8 cm außerhalb der Mammiliar- 
linie, etwas verbreitert, deutlich hebend. Geringe Verbreiterung de» 
Herzens auch nach rechts. Zweiter Pulmonalton etwas, zweiter Aortenton 
deutlich verstärkt. Druck dauernd über 200 mm Hg. Im Urin Spure» 
von Albumen und einige hyaline Zylinder. Urinmenge: Bei 2500 ccna 
Flüssigkeitaufnahrae meist 1500 ccm Ausscheidung. Spezifisches Gewicht 
um 1020 fixiert. Patient wird zwecks Operation auf die chirurgisch» 
Klinik verlegt. Einen Tag nach der Operation Exitus letalis. 

Anatomische Diagnose: Retro-cöcaler Absceß bei Appendicitis, Hyper¬ 
trophie des rechten und besonders des linken Ventrikels. Nieren makro¬ 
skopisch normal. 

Mikroskopisch fand Prof. v. Baumgarten nachträglich: Chronisch 
interstitielle Nephritis. Die Veränderungen sind quantitativ nicht sehr 
ausgesprochen, doch sind verstreute chronisch interstitielle Entzündungs¬ 
herde besonders in nächster Umgebung geschrumpfter Glomeruli vor¬ 
handen. Die größeren und kleineren Arterien zeigen zum Teil, starke 
Endarteriitis fibrosa. 

Hier sehen wir also 2 Fälle, die mit dauernder Hypertensio» 
und Herzhypertrophie einhergingen. Von seiten der Nieren finden 
sich mit Ausnahme von Spuren von Albumen keinerlei Zeichen 
von Erkrankung. Speziell verrät die Ausscheidung nichts von 
einer Nierenschädigung. Auch anatomisch findet sich makroskopisch 
nicht der geringste Anhalt für eine solche. Erst die genaueste¬ 
mikroskopische Untersuchung stellt fest, daß doch unzweifelhafte 
Erscheinungen einer chronisch interstitiellen Nephritis in beiden 
Fällen vorhanden sind; ihre Ausdehnung ist in beiden Fällen nur 
gering, aber sie sind hinreichend, um dem Anatomen die Diagnose 
der chronisch interstitiellen Nephritis mit Sicherheit zu gestatten.. 
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Überblicken wir das Material unserer Autopsien von Kranken 
mit dauernder Hypertension', so zeigten von den 42 Autopsien 
28 zweifellos klinisch und anatomisch erhebliche Schädigungen der 
Nieren. In den übrigen 14 Fällen von dauernder Hypertension 
war klinisch die Diagnose einer Nierenschädigung entweder ganz 
unsicher und überhaupt nicht zu stellen. Trotzdem hat in allen 
14 Fällen der anatomische Befund auch hier unzweifelhafte 
Zeichen von Nierenschädigung ergeben. Wir haben also nicht 
einen einzigen Fall von dauernder Hypertension ge¬ 
sehen, in dem sich nicht anatomisch ausgeprägte 
Nierenschädigung gefunden hätte. Das verdient 
aufs nachdrücklichste hervorgehoben zu werden gegenüber den An¬ 
gaben, daß sich bei dauernder Hypertension oft nur Stauungs¬ 
niere finde. Wir würden wohl zu demselben Resultat gekommen 
sein, wenn wir diese Nieren lediglich makroskopisch betrachtet 
hätten. In einer ganzen Reihe auch von unseren Fällen wurde 
vom Anatomen zunächst am Leichentiscb Stauungsniere, resp. 
Intaktheit der Nieren angenommen und in manchen die be¬ 
gleitende Herzhypertrophie als idiopathisch erklärt. Erst die ge¬ 
naueste mikroskopische Untersuchung ergab, daß das makro¬ 
skopische Urteil falsch war, daß vielmehr mikroskopische Unter¬ 
suchung durch den Fachmann erforderlich ist, um ein sicheres 
Urteil abgeben zu können. Nun änderte sich das Resultat wesent¬ 
lich: in keinem Falle fehlten die deutlichen Zeichen von Nieren¬ 
schädigung, weder in den Fällen, welche nur Stauungsniere zu 
sein schienen, noch in den beiden Fällen der letzten Gruppe, bei 
welchen noch Schlayer 1 ) geglaubt hatte, keine nennenswerte 
Nierenschädigung annehmen zu dürfen. Daraus folgt die Not¬ 
wendigkeit, alle derartigen Fälle, besonders die von sog. Stauungs¬ 
niere aufs genaueste mikroskopisch durchzusuchen; erst wenn dies 
geschehen und keinen Befund ergeben hat, wird man berechtigt 
sein, das Vorkommen von dauernder Hypertension ohne anatomische 
Nierenschädigung als gesichert zu betrachten. 

Eine andere Frage ist es, welche Dignität für die Hyper¬ 
tension diesen anatomischen Veränderungen zuzuerkennen ist 

Zunächst sei eines vorweggenommen; die Schilderung der Be¬ 
funde zeigt daß es sich in manchen Fällen nur um sehr kleine 
Herde handelt Von pathologisch anatomischer Seite könnte ein¬ 
gewendet werden, daß es sich hier wohl lediglich um Veränderungen 


1) Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. 102 p. 371. 
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handle, wie sie sich bei den Nieren älterer Menschen außerordent¬ 
lich häufig finden, also einfache Alterserscheinungeu, welche sich 
auch oft ohne Hypertension finden. Demgegenüber verweisen wir 
auf das Urteil des pathologischen Anatomen, der ausdrücklich die 
Diagnose interstitielle Nephritis stellte. 

Unsere Erfahrungen bei akuten Nierenentzündungen haben 
uns dazu geführt, einen kausalen Zusammenhang zwischen Blut¬ 
drucksteigerung und Nierenschädigung anzunehmen. Dort be¬ 
obachten wir, daß der Blutdruck erst dann in die Höhe geht, wenn 
eine erhebliche universelle Schädigung der Nieren vorhanden ist. 
Daraus ist die Ansicht entstanden, daß ganz generell eine 
Blutdrucksteigerung nur durch schwere und ausgedehnte 
Schädigung der Nieren hervorgerufen werden könne. Ganz be¬ 
sonders scharfen Ausdruck hat diese Anschauung in denjenigen 
Theorien gefunden, welche die Blutdrucksteigerung mechanisch, 
durch Erhöhung der Widerstände erklären wollen. Die Verfechter 
dieser Anschauung werden infolgedessen die Bedeutung so wenig 
ausgedehnter anatomischer Schädigungen, wie wir sie in einer An¬ 
zahl von Fällen mit dauernder Hypertension fanden, für die Genese 
dieser Hypertension nur sehr gering einschätzen, resp. überhaupt 
ablehnen. Ihre Grundvorstellnng ist dabei, daß zwischen der Blut¬ 
drucksteigerung und der Schädigung der Nieren eine gewisse quan¬ 
titative Beziehung bestehen müsse. Hinreichend sichere experi¬ 
mentelle Grundlagen für die Berechtigung dieser Anschauung liegen 
noch nicht vor. Deshalb wird auf die anatomische Empirie ver¬ 
wiesen als Beweis für die Richtigkeit dieser Behauptung. Ist man 
nach dieser in der Tat berechtigt, eine quantitative Relation 
zwischen Nierenschädigung und Blutdrucksteigerung zu verlangen ? 
Es kann keinen Zweifel unterliegen, daß diese Frage zu ver¬ 
neinen ist. 

Jeder pathologische Anatom von Erfahrung wird das zugeben. 
Wir sehen nicht bloß bei schweren Schädigungen der Niere keine 
entsprechende Steigerung des Drucks, wie ja wohl bekannt. Wir 
finden auch oft da, wo bei starker Hypertension klinisch ausge¬ 
prägte Erscheinungen von Nierenschädigungen vorhanden sind, 
keine entsprechend ausgedehnte morphologische Nierenschädigung. 
Dafür sind gute Beispiele die oben aufgeführten Fälle von un¬ 
zweifelhafter schwerer Nephritis mit Hypertension (S. 472). Dort 
bestand ein ausgesprochenes Mißverhältnis zwischen Hypertension 
und der Ausdehnung der anatomischen Schädigung. Dies wird 
außerdem bestätigt von einem Anatomen, der auf diesem Gebiete 
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über ganz besondere Erfahrungen verfügt, Jo res. Er betont das 
Fehlen einer Relation zwischen Ausdehnung der Nierenschädigung 
und ihrer Intensität einerseits und der Höhe des Blutdrucks resp. 
der Herzhypertrophie andererseits. Er hebt hervor, daß auch 
schon geringfügigen Affektionen eine wesentliche Bedeutung bei¬ 
zumessen sei. Er kommt zu dieser Anschauung auf Grund des 
häufigen Vorkommens schwerer klinischer Nierenschädigung bei 
geringfügiger anatomischer Läsion. Diese anatomische Erfahrung 
sollte sehr vorsichtig machen mit Schlüssen aus der negativen oder 
nicht genügend positiven Ausdehnung des anatomischen Befundes. 
Es wird danach nicht leicht möglich sein, anzugeben, welche ana- 
tome Nierenschädigung groß genug ist, um eine vorhandene Hyper¬ 
tension zu erklären, und welche dafür nicht mehr ausreicht. 

Es erhebt sich aber außer dieser Frage noch eine zweite. 
Die Meinung von Pal, Münzer und Op hüls, daß die Bedeutung 
der Nierenschädigung für die Hypertension überschätzt werde, 
stützt sich lediglich auf den anatomischen Befund. Und zwar auf 
seine negative Seite. Es fragt sich, ist die anatomische Beurteilung 
hinreichend sicher, um als einzige sichere Grundlage für die Be¬ 
wertung zu dienen? Vermag das anatomische Bild die Ausdehnung 
einer vorhandenen Schädigung mit absoluter Sicherheit anzugeben ? 
Könnte diese Ausdehnung nicht doch größer sein, als der anato¬ 
mische Befund sie angibt? Ich glaube, diese Frage wird mit größter 
Reserve zu behandeln sein; die pathologisch anatomische Beur¬ 
teilung einer Niere und speziell des glomerulären Apparats ist ja 
eine der schwierigsten Aufgaben der pathologischen Anatomie von 
heute. Noch vor kurzem wurden unbedenklich Nieren für gesund 
erklärt, welche heute dank den Studien von Löh lein als 
schwere Glomerulonephritis anerkannt werden. Es wäre möglich, 
daß eine weitere Entwicklung der Morphologie der Glomeruli uns 
noch feineres Erkennen ermöglichte. Unter diesen Verhältnissen 
vermögen wir dem negativen Ausfall der pathologisch anatomischen 
Betrachtung keine hinreichende Sicherheit beizumessen, um darauf 
allein die Beurteilung aufzubauen. Wir können das um so weniger, 
als die Untersuchungen Schlayers bei einer ganzen Reihe von 
Nephritisfällen den Nachweis erbracht haben, daß die anatomische 
Ausdehnung der Nierenschädigung keineswegs immer mit der durch 
funktionelle Methoden aufgedeckten zusammenfällt. Er fand in 
Fällen, bei denen die anatomische Untersuchung nur fleckweise 
oder partielle Schädigung ergab, funktionell eine viel weiter gehende 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. 8d. 31 
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allgemeine Beeinträchtigung der Nieren. Erst wenn mit funktio¬ 
nellen Methoden nachgewiesen ist, daß bei solchen Fällen mit 
anatomisch geringfügiger Nierenschädigung auch in der Tat keine 
ausgedehnte Nierenschädigung vorhanden ist, wird die Frage be¬ 
rechtigt sein, ob wirklich diesen Nierenschädigungen die weit- 
tragende Bedeutung zukommt, welche wir geneigt sind, ihnen 
heute für die Hypertension zuzumessen. Es braucht nicht betont 
zu werden, daß diese Frage auch dann noch nicht entschieden ist. 
Diejenigen wenigstens, welche die mechanische Theorie der Blut¬ 
drucksteigerung bei Nephritis aus klinischen und experimentellen 
Gründen ablehnen, werden darin keinen Beweis gegen einen Zu¬ 
sammenhang zwischen Nierenschädigung und Blutdrucksteigerung 
erblicken können, wenn auch gewiß dadurch nach unseren heutigen 
Vorstellungen eine kausale Abhängigkeit weniger wahrschein¬ 
lich wird. 

Einstweilen aber werden wir gut tun, mit Nachdruck an den 
Feststellungen von Jores festzuhalten, daß selbst anatomisch ge¬ 
ringfügigen Affektionen der Nieren eine wesentliche Bedeutung bei¬ 
zumessen sei. Dem stellen wir die Tatsache an die Seite, daß 
unser Material in keinem einzigen Falle von dauernder Hyper¬ 
tension bei genügend genauer Durchsuchung der Niere die ausge¬ 
prägten Erscheinungen von Nierenschädigung vermissen ließ. 

Die Anschauung, daß auch denjenigen Fällen von konstanter 
Hypertension, welche klinisch keine sichere Nierenschädigung er¬ 
kennen lassen, doch allermeist eine solche zugrunde liegt, wird in 
schlagender Weise von der klinischen Beobachtung unterstützt. 
Wir finden gerade in solchen Fällen nicht selten Symptome, welche 
von vielen Seiten als cerebralsklerotisch und noch häufiger mit dem 
Wort „präsklerotisch“ bezeichnet werden; in Wirklichkeit sind sie 
jedoch unzweifelhaft Erscheinungen von leichter oder beginnender 
Urämie. Das geht schon daraus hervor, daß sie einer darauf ge¬ 
richteten Behandlung sofort weichen. Solche Kranke klagen häufig 
über Kopfschmerzen, Herzklopfen, Atemnot und Oppressionsgefühl, 
über schlechten Appetit, Übelkeit und Brechreiz, sowie über all¬ 
gemeine Unruhe, Schlaflosigkeit und große Ermüdbarkeit. Objektiv 
fällt außer der meist mehr einer Tachypnoe als Dyspnoe gleichen¬ 
den Atemnot und der nervösen Unruhe nichts auf als der konstant 
erhöhte Blutdruck, bzw. die Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Besonders bemerkenswert ist die auch häufig bei vollkommener 
Ruhe bestehende Atemnot dieser Menschen mit Hypertension, sie 
macht, wie auch Fr. Kraus hervorgehoben hat. bei dem Fehlen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beziehungen zwischen anhaltender Blutdrncksteigerung n. Nierenerkrankung. 483 

aller Zeichen von Überfüllung des kleinen Kreislaufs den lebhaften 
Eindruck einer Intoxikation. Daß diese Intoxikation, ebenso wie 
die übrigen subjektiven Erscheinungen, auf suburämische Einwirkung 
zurückzuführen ist, zeigt am besten der Erfolg der darauf ge¬ 
richteten Therapie. Auch klinisch kennzeichnet sich also die 
Störung der Nierentätigkeit in sehr zahlreichen solchen Fällen 
viel tiefgreifender in ihren Folgen für den Gesamtorganismus, als 
das anatomische Bild uns glauben machen will. 

Um die Verhältnisse auch noch quantitativ zu beleuchten, sei 
nachfolgende Statistik unseres Materials gegeben: Zunächst eine 
anatomische. Unter den 42 im ganzen zur Autopsie ge¬ 
kommenen Menschen mit dauernder Hypertension fand sich bei 28, 
welche klinisch sichere Nierenschädigung aufgewiesen hatten, auch 
anatomisch eine solche. Jedoch entsprach die Ausdehnung und 
Schwere des anatomischen Bildes nicht immer dem, was der 
klinische Befund hätte erwarten lassen. In weiteren 14 Fällen 
von dauernder Hypertension war klinisch die Diagnose einer 
Nierenschädigung nicht sicher zu stellen oder überhaupt kein An¬ 
halt dafür vorhanden. In 7 Fällen dieser Gruppe fand sich ana¬ 
tomisch eine ausgedehnte Schädigung, in weiteren 7 dagegen nur 
eine fleckweise. Mithin war in 17 % aller Autopsien die Schädigung 
der Nieren nur fleckweise, in 83°/ 0 dagegen ausgedehnt und schwer. 

Hält man dagegen die k 1 i n i s ch e Statistik des Gesamtmaterials, 
also unter Einschluß der Autopsien, so ergibt sich folgendes: Ver¬ 
wertet wurden sämtliche während der letzten 6 Jahre in der Klinik 
zur Beöbachtung gekommenen Fälle von dauernder Hypertension, 
im ganzen 550. Sie sind nach der Höhe des gemessenen Drucks 
eingeteilt; einmal alle Fälle, welche mehrfach einen Druck über 
140 Hg und als zweite Stufe nur solche, welche mehrmals einen 
Druck von mehr als 160 mm Hg aufgewiesen hatten. Innerhalb 
dieser Gruppen ist geschieden nach Fällen, welche klinisch sichere 
Zeichen von Nierenschädigung aufwiesen und solche, bei denen 
klinisch eine Nierenschädigung nur wahrscheinlich war, und endlich 
solche, bei denen klinisch kein Anhalt für eine Nierenschädigung 
zu gewinnen war. 

Die Diagnose der sicheren Nierenschädigung wurde auf Grund 
der klinischen Untersuchung und Beobachtung, in einer kleinen 
Anzahl auf Grund der funktionellen Prüfung, oder endlich auf 
Grund des autoptischen Befundes gestellt. 

Von den 550 Patienten mit einem dauernden Druck von über 
140 mm Hg hatten 343 Fälle, gleich 62,3 °/ 0 eine sichere Nierenschädi- 
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gung. 80 Fälle gleich 14,5 °/ 0 eine wahrscheinliche; und bei 127 Fällen 
gleich 23 °/ 0 bestand klinisch kein Verdacht auf Nierenerkrankung. 
Von diesen letzten Fällen wie von denjenigen mit nur wahrschein¬ 
licher Nierenschädigung kam keiner zur Obduktion. 

Beziehen wir die Berechnung auf einen dauernden Druck von 
160 mm Hg und darüber, so verschiebt sich das Verhältnis ganz 
wesentlich zugunsten der sicheren Nierenschädigungen. Unter 
300 Fällen mit einem dauernden Druck über 160 mm Hg hatten 
240 Fälle gleich 80 °/ 0 eine sichere Nierenschädigung, 49 Fälle 
gleich 16,3 °/ 0 eine wahrscheinliche Nierenschädigung, und in nur 
11 Fällen gleich 3,6 °/ 0 lag kein Verdacht auf eine Nieren¬ 
schädigung vor. Diese Zahlen sprechen für sich selbst. Sie zeigen 
am besten, wie berechtigt Komberg’s schon 1906 ausgesprochene 
Ansicht ist, daß einer dauernden Drucksteigerung über 160 mm Hg 
fast stets eine Nierenschädigung zugrunde liegt. 

Zusammenfassung. 

Die klinische und anatomische Verwertung von 550 Fällen 
mit dauernder Blutdrucksteigerung ergab, daß unter den Patienten 
mit einem dauernden Druck über 140 mm Hg 62 °/ 0 eine sichere 
Nierenschädigung aufwiesen. Unter den Patienten mit einem 
dauernden Druck von 160 und mehr mm Hg dagegen war in 80 °/o 
der Fälle eine sichere Nierenschädigung nachzuweisen. Nur in 
3,6 °/ 0 der letzten Klasse bestand kein Anhalt für Nierenerkrankung. 

Die anatomische Untersuchung ergab unter 42 obduzierten 
Fällen von dauernder Hypertension in 28 Fällen, welche klinisch 
sichere Nierenschädigung aufwiesen, auch eine anatomische, die 
jedoch nicht immer entsprechend schwer und ausgedehnt war. 
In 14 Fällen, in welchen die klinische Diagnose der Nieren¬ 
schädigung zweifelhaft war, fand sich 7 mal ausgedehnte Nieren¬ 
schädigung, 7 mal dagegen nur fleckweise. 

In keinem einzigen obduzierten Falle von dauernder Hypertension 
fehlten anatomische Veränderungen an den Nieren im Sinne einer 
fortschreitenden Erkrankung resp. Nephritis. Auch da, wo klinisch 
keine Anzeichen für Nephritis bestanden, fehlten sie nicht. Mehr¬ 
fach wurde makroskopisch zunächst Stauungsniere angenommen 
und idiopathische Herzhypertrophie diagnostiziert, während die 
nachträgliche genaue anatomisch-mikroskopische Untersuchung das 
Vorhandensein von ausgeprägten Nierenschädigungen nachwies. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik in Straßburg. 

Über den Einflnß elektrischer Reize auf Magenperistaltik 
und -Sekretion beim Menschen. 

Von 

Dr. Alfred Weil, 

Assistent der Klinik. 

Seitdem von Duchenne und Kußmau 1 (1) die direkte Elek¬ 
trisierung des Magens in den Kreis therapeutischer Maßnahmen 
bei Magenerkrankungen einbezogen wurde, fanden zwar die Er¬ 
folge dieser Methode ziemlich allgemein Anerkennung, die physio¬ 
logische Grundlage ihrer Wirkungsweise aber hat die wider¬ 
sprechendste Beurteilung erfahren müssen. Diese Tatsache ist 
um so merkwürdiger, als zur Erklärung der Wirkung elektrischer 
Reize auf motorische und sekretorische Funktion des Magens nicht 
nur klinische Erfahrungen herangezogen wurden, sondern auch 
zahlreiche experimentelle Untersuchungen an Tier und Mensch 
verwertet worden sind. 

Schon vor Anwendung der direkten elektrischen Behandlung des 
Magens — woruuter Elektrisierung unter Einführung einer Elektrode in 
den Magen zu verstehen ist — haben einige Autoren (Fürstner(2), 
Oka und Harada(3). Nefte 1 (4)) zur Behandlung von Magenatonie 
die Faradisation des Magens durch die Bauchdecken hindurch geübt 
und über gute Erfolge berichtet. Es blieb hierbei noch mehr wie bei 
der direkten Methode fraglich, ob die angewandten Ströme als unmittel¬ 
barer Kontraktionsreiz für die Magenmuskulatur überhaupt haben wirk¬ 
sam werden können. Erb (5) hat zwar bei starker Faradisation be¬ 
sonders bei dünnen Bauchdecken Auftreten sicht- und fühlbarer peristal- 
tischer Bewegungen speziell am Darm beobachtet. Auch Ziemssen(6) 
hat experimentell erwiesen, daß bei Anwendung starker Ströme in der 
Magengegend Stromschleifen bis zum Magen gehen, aber selber Zweifel 
darein gesetzt, ob diese ausreichend kräftig wären, um physiologische 
und therapeutische Effekte zu erzielen. 

K u ß m a u 1 (1. c.) ist mehr geneigt, die günstigen Erfolge der 
Elektrisierung der Bauchdecken bei Magenatonie den kräftigen Kon¬ 
traktionen der Bauchdecken und der hierdurch günstig beeinflußten Blut- 
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Zirkulation von Hagen und Darm zuzuschreiben, als einer direkten Er¬ 
regung der Magenmuskulatur durch die Stromschleifen. Dagegen sah er 
bei einem Kranken, bei dem schon spontane peristaltische Bewegungen 
des dilatierten Magens durch die Bauchdecken hindurch sichtbar waren, 
diese sich bei Einführen einer Elektrode in den Magen und Applikation 
der anderen in der Hand, verstärken, ohne daß gleichzeitig Kontraktionen 
der Bauchdecken auftraten. Diesen am menschlichen Magen gewonnenen 
Beobachtungen reihen sich zahlreiche am Tiermagen experimentell ge¬ 
fundene an, die in ihren Resultaten nicht weniger widersprechend sind. 
Zienassen (1. c.), Roßbach (7) u. a. haben am Hund und Kaninchen 
völliges Fehlen elektrischer Erregbarkeit am Fundusteil des Magens ge¬ 
funden, und nur geringe Kontraktionen des Pylorusteiles bei direkter 
Reizung beobachtet. Zu dem gleichen Resultate gelangte Meitzer (8) 
bei zahlreichen Versuchen am Hundemagen. Ferner stellte dieser Ex¬ 
perimentator fest, daß nach Freilegung des Magens, Aufsetzen einer 
Elektrode in der Nähe des Magens und Einfuhren der zweiten in den¬ 
selben auch bei Anwendung stärkster faradischer Ströme niemals Kon¬ 
traktionen der Magenwand auftraten. Im Gegensatz hierzu bat Ein¬ 
horn (9) am Froschmagen Kontraktilität des Fundusteiles bei Anwendung 
faradischer Ströme feststellen zu können geglaubt. Goldschmidt(lO) 
schließlich, kommt auf Grund sorgfältiger Selbstversuche, die sich nicht 
die Beobachtung einzelner Kontraktionen bei elektrischer Reizung, sondern 
des Einflusses der Elektrisation auf die gesamte motorische Leistung 
des Magens — den physiologischen Nutzeffekt der Elektrisation — zur 
Aufgabe machten, zu dem Schlüsse, daß der direkten Elektrisation 
keinerlei Einfluß auf die motorische Magenfunktion zukomme. 

Noch komplizierter und daher vieldeutiger liegen die Verhält¬ 
nisse der Magenbewegungen bei elektrischer Reizung des Nervus 
vagus, was nicht wundern kann, wenn man sich vor Augen hält, 
daß nach den Untersuchungen von Openchowski(ll), Hlasko(12) 
und Dobbert(13) in diesem Nerven Bahnen verlaufen: 

1. für die Konzentrationen der Magenwand, 

2. für den Schluß der Cardia, 

3. für die Eröffnung der Cardia, 

4. für Kontraktionen des Pylorus und der Pars pylorica. 

Dementsprechend fand Talma (14) in seinen Untersuchungen über 
die Entstehung des Ulcus ventricnli die motorische Reaktion des Magens 
auf die Faradisation des Vagus bei verschiedenen Tieren voneinander 
abweichend und sein Schüler Lichtenbelt(15) hat nicht nur bei 
Reizung, sondern ebenso bei Durchschneidung des Vagus Hyperkinese 
des Magens beim Kaninchen beobachtet. 

Äußerst interessant sind in diesem Zusammenhänge die Versuche 
von Klee (16) an dekapitierten Katzen. Er konnte nämlich feststellen, 
daß nach Abtrennung von Gehirn und Medulla oblongata der Vagus¬ 
reizung eine ganz andere Wirkung zukommt als beim normalen Tier. 
Bei diesen „Rückenmarkskatzen“ ruft elektrische Reizung des peripheren 
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Vagu88tainpfes abnorm starke Einschnürungen der ganzen Magenwand 
hervor, die sich peristaltisch bis zum Pylorus fortpflanzen. 

Ebensowenig wie ihr Einfluß auf die Motilität des Magens 
ist der Effekt elektrischer Reize auf seine sekretorische Funktion 
endgültig entschieden. 

Wieder war es Ziemssen (1. c.) der zuerst im Tierversuch bei 
langdauernder Elektrisierung des ganzen MagenB gelegentlich Vermehrung 
der Saftabsonderung beobachtete. Hoffmann(17) fand nicht nur am 
Hundemagen, sondern auch am menschlichen bei perkutaner Elektrisation 
gesteigerte Sekretion. Applizierte er die Kathode auf dem Leib, die 
Anode im Rücken und ließ so einen konstanten galvanischen Strom von 
50 M.-A. 20 Minuten lang wirken, so fand er reichlich Saft im vorher 
nüchternen Magen hei Leuten, die in Kontrollversuchen keinen Saft ge¬ 
habt hatten. Ebenso konnte Einhorn(18) durch direkte FaradiBation des 
Magens vermehrte 8aftabsonderung erzielen, die sogar die Reizapplikation 
überdauerte. Demgegenüber ergaben wieder die Versuche von Gold¬ 
schmidt (1. c.), daß selbst direkte Elektrisation des Magens ohne wesent¬ 
lichen Einfluß auf seine sekretorische Tätigkeit bleibt. Über das Vor¬ 
handensein sekretorischer Fasern im Vagus und deren elektrische 
Erregbarkeit liegen ebenfalls Versuche vor. Duron (19) stellte fest, 
daß bei Hunden und Kaninchen nach Vagusdurchschneidung in Menge 
und Konzentration des Magensaftes keine Änderung auftrat. Heiden- 
hain(20) fand bei Reizung des Vagus am Halse vermehrte Magen¬ 
füllung, führt diese aber auf Regurgitieren von Darminhalt zurück. 
Axenfeld(21) sah bei Tauben bei Reizung des peripheren Vagus¬ 
stumpfes Auftreten reichlichen Magensaftflusses. Zu dem gleichen Resultat 
führten die Untersuchungen von Regnard und Loy e (20) an einem 
Hingerichteten: Reizung des Vagusstumpfes bewirkte Sekretion von 
Magensaft. 

Die vorstehende Literaturübersicht zeigt deutlich genug, daß 
die Zahl der Beobachtungen, aus denen man einen Einfluß elek¬ 
trischer Reize auf Magenbewegungen und -Sekretion erschließen 
zu können glaubte, ungefähr aufgewogen wird durch eine gleich 
große Summe von Versuchen, durch die das Ausbleiben einer Re¬ 
aktion auf Stromreize bewiesen zu sein scheint. Unter diesen 
Umständen mußte jeder neue Weg, der die Frage in einem oder 
dem anderen Sinne zu entscheiden versprach, willkommen sein, 
und besonders aussichtsreich in dieser Richtung schien mir das 
Röntgenverfahren, im vorliegenden Falle: die direkte Beobach¬ 
tung des elektrisch gereizten Magens auf dem Röntgenschirm. 

Es ist dies nicht der Platz, die Fortschritte zu würdigen, die 
das Studium der Magen Physiologie seit Anwendung des Röntgen¬ 
verfahrens erlebt hat, um so weniger als die eben erschienene Ar¬ 
beit von Di et len (23) eine lückenlose Zusammenstellung der Er- 
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gebnisse des medizinischen Röntgenverfahrens für die Physiologie 
des Magens darstellt. Hier sei nur des Vorteils gedacht, den diese 
Untersuchungsmethode dadurch bietet, daß sie die Beobachtungen 
am unverletzten menschlichen Magen gestattet. Hierdurch fallen 
einerseits die Fehler weg, die sich bei der Übertragung von im 
Tierexperiment gefundenen Tatsachen auf die menschliche Phy¬ 
siologie nicht immer ausschließen lassen, und andererseits sind die 
zum Teil noch unbestimmten Einflüsse ausgeschaltet, die an Fistel¬ 
mägen den Ablauf motorischer und sekretorischer Vorgänge be¬ 
einträchtigen. 

Was speziell die Magenperistaltik betrifft, so ist sie durch 
zahlreiche röntgenologische Untersuchungen so eingehend analysiert 
und als nach bestimmten Regeln ablaufend erkannt worden, daß 
auch kleine Abweichungen von dieser Norm der Beobachtung kaum 
entgehen können. Wir wissen, daß an dem mit Wismutbrei gefüllten 
Magen in zeitlichem Abstand von 18— 25 Sekunden von der Cardia 
znm Pylorus hin peristaltische Wellen verlaufen, in ihrer Tiefe 
am einzelnen Magen je nach der Verdauungszeit wechselnd, und 
an verschiedenen Mägen derart voneinander different, daß gewöhn¬ 
lich hypertonische Mägen vertiefte, hypotonische Mägen eher flache 
Peristaltik zeigen (Dietlen (23), Schicker (24). Eine durch 
pathologische Prozesse bedingte oder durch mechanische oder elek¬ 
trische Reize absichtlich hervorgerufene Änderung im Ablauf dieser 
peristaltischen Vorgänge gibt sich auf dem Röntgenschirm ohne 
weiteres zu erkennen. 

Ist es somit ein leichtes, den Einfluß der Elektrisation auf 
einzelne peristaltische Wellen zu studieren, so besitzen wir in der 
Möglichkeit, mit der Wismutkapselmethode die Entleerungszeit des 
Magens zu bestimmen, einen weiteren röntgenologischen Weg, um 
die physiologische Wirkung der Summe dieser Wellen — den 
physiologischen Nutzeffekt der Elektrisation nach Goldschmidt 
— zu beurteilen. Diese Methode — zuerst von Schwarz (25) 
empfohlen — fußt auf der Tatsache, daß zwei in den Magen ge¬ 
brachte Wismutkapseln, deren spezifische Schwere so gewählt ist, 
daß eine schwimmt, die andere untersinkt, durch ihren Abstand 
die Höhe der im Magen befindlichen Flüssigkeitssäule markieren. 
Fortschreitende Entleerung gibt sich demnach durch Zusammen¬ 
rücken der Kapseln kund, erfolgte Entleerung durch ßeisammen- 
liegen der Kapseln. Umgekehrt müssen bei Inhaltszunahme z. B. 
infolge Sekretion die Kapseln auseinanderrücken. Da nach den 
Untersuchungen von Kästle, Heukamp, Holzknecht und 
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mir (26) schon 15—30 ccm Inhalt erkannt werden, muß sich mit 
dieser Methode schon geringe Sekretbildung nachweisen lassen, so 
daß sie auch zur Untersuchung der Magensekretion unter Reiz¬ 
einfluß anwendbar ist. 

Zur Applikation der elektrischen Reize wählte ich als den 
intensivere Wirkung versprechenden den direkten endostomacbalen 
Weg, d. h. Galvanisation resp. Faradisation unter Einfuhren einer 
Elektrode in den Magen und Aufsetzen der anderen auf den Leib 
oder Nacken. Als Magenelektrode diente mir eine Metallsonde 
mit knopfförmigem Ende. Durch Einfuhren dieser Sonde in einem 
gewöhnlichen Magenschlauch mit tiefliegendem Fenster, war durch 
den in der Tiefe des Fensters liegenden Knopf Kontakt mit dem 
flüssigen Mageninhalt garantiert, ohne daß die Magenschleimhaut 
direkt mit ihm in Berührung kommen konnte. Die äußere Elektrode 
war eine gewöhnliche Plattenelektrode 6 :12. Die Einrichtung des 
Elektrisierapparates gestattete durch einfaches Umschalten je 
nach Belieben die Anwendung von galvanischem oder faradischem 
Strom und Stromwendung. Die Stärke des galvanischen Stromes 
konnte direkt in Milliampere abgelesen, diejenige des faradischen 
nach der Zentimeterskala eines Vorschaltwiderstandes im Primär¬ 
strom beurteilt werden. 

Aus diesen Vorbemerkungen ergibt sich die Versuchsanord¬ 
nung von selbst. Die Wirkung des elektrischen Reizes auf die 
Peristaltik wurde an einer Reihe von Personen in der Weise unter¬ 
sucht, daß zunächst am mit Wismutbrei gefüllten Magen der Typus 
der peristaltischen Wellen auf dem Röntgenschirm beobachtet und 
notiert wurde. Dann wurde die Magenelektrode eingeführt, fara- 
disch, galvanisch oder abwechselnd mit beiden Stromarten, oft auch 
unter Polwechsel gereizt und gleichzeitig auf Änderungen im 
Typus der Peristaltik aut dem Schirm geachtet. In einer zweiten 
Reihe von Versuchen wurde — teilweise an den gleichen Per¬ 
sonen — zunächst ein- oder zweimal die Entleerungszeit für eine 
bestimmte Menge Wasser durch die Kapselmethode ermittelt, und 
am nächsten Tage untersucht, ob durch Elektrisation eine Ände¬ 
rung der Entleerungszeit für die gleiche Menge Wasser zu er¬ 
zielen sei. 

Zur Ermittlung des Einflusses elektrischer Reize auf die Saft¬ 
sekretion schließlich, wurde einigen Versuchspersonen eine ge- 
geringe Menge Wasser in den nüchternen Magen gebracht, elek¬ 
trisiert und auf Zunahme der Flüssigkeitsmenge im Magen gefahndet. 

In einigen Fällen der Peristaltikbeobachtungen wurde auch 
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einseitige Vagusreizung ausgeführt, indem statt der großen 
äußeren Elektrode auf dem Leib eine kleine ßeizelektrode am 
Halse neben dem M. sternocleidomastoideus zur Anwendung kam. 
Ein Kriterium dafür, daß die Stromschleifen bis zur Tiefe des 
Vagus sich erstrecken, boten bei der Röntgendurchleuchtung in 
augenfälliger Weise die kurzen Zwerchfellzuckungen, die durch 
gleichzeitigen Reiz des in gleicher Tiefe gelegenen N. phrenicus 
auftraten. In einigen Fällen wurde auch direkt Pulsverlang¬ 
samung konstatiert. 

Zur Erläuterung lasse ich drei Versuchsprotokolle folgen, das 
Ergebnis aller findet sich in Tabellenform angeschlossen. 

Versuchsperson 8. 25. Juni. Morgens nüchtern 400 g Wismutbrei. 

Nach 5—6 Min. 'regelmäßige Peristaltik, 3 Wellen in 62 Sekunden. 

Endofaradisation (4—6 cm). Kurzes Zucken der Bauch¬ 
decken. Am Magen keine außergewöhnliche Kontraktion. 3 Wellen in 
64 Sekunden. 

Nach */ 4 Stunde Galvanisation. Schließung, Ka im Magen. 
Nur Zuckung in der Bauchmuskulatur. Konstanter Strom 40—60 M.-A. 
Peristaltik wie vorher. Polwecbsel. Gleichbleibende Peristaltik. 

Faradisation des reohten Vagus: Kontraktion der rechten 
Zwerchfellhälfte, wodurch der Magen in toto etwas nach links geworfen 
wird. In der Magenwand keine Kontraktion. Peristaltik unbeeinflußt. 

Versuchsperson 12. 10. Juli. Trinkt nüchtern um 9 Uhr 300 ccm 

Wasser. 9 60 Kugeln beisammen. Entleerungszeit 50 Min. 

14. Juli. 9 20 trinkt 300 ccm Wasser. 2X5 Min. Endofaradisation. 
2X5 Min. Endogalvanisation (40 M.-A.). 10 15 Kugeln beisammen. Ent¬ 
leerungszeit 55 Min. 

Versuchsperson 13. 16. Juli. Trinkt nüchtern 50 ccm Wasser. 

Kugeldistanz 7,5 cm. 5 Min. Endogalvanisation (50 M.-A.). 2 Min. 

Faradisation. Kugeldistanz 8 cm. 

Kurz gefaßt läßt sich als Ergebnis umstehend zusammen ge¬ 
stellter Versuche elektrische Unerregbarkeit der physio¬ 
logischen Magenperistaltik und -Sekretion konstatieren. 

Am eindeutigsten zeigte dies die direkte Schirmbeobachtung 
des gereizten Magens. In keinem Falle konnte durch einmaligen 
Reiz eine Kontraktion der Magenwand ausgelöst werden und eben¬ 
sowenig trat bei konstanter Faradisation oder Galvanisation eine 
Änderung in der Tiefe oder Frequenz der Wellen auf. Die kurz 
dauernde Belebung der Peristaltik zu Beginn der Elektrisierung 
in Versuch 9 fiel zusammen mit heftigem Schreien, Würgen, 
Pressen und Kontraktionen der Baüchdeckenmuskulatur, so daß es 
unbenommen bleibt, die gesteigerte Peristaltik auf Einwirkung 
dieser mechanischen Momente zurückzuführen. Wir sahen oft 
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1 

Nr. 

i 

Name 

1 

Datum 

Reizart 

Einfluß auf Peristaltik 

1 

Se 

(Mann) 

13. 11. 

Konstanter galv. Str. 
60 - 80 M.-A. 

Regelm. Wellen von mittl. Tiefe. 

Ohne El. 3 in 56 Sek. Mit El. 

3 in 77 Sek. 

2 

Pe 

(Frau) 

17. II. 

Konstanter galv. Str. 
80 M. A. 

Häufiger Polwechsel 

Schwache unregelmäßige Wellen 
ohne El. 

Mit El. ebenso. 

3 

Be 

(Frau) 

30. III. 

Galvan. bis 80 M.-A. 
Polwechsel. 

Farad, bis 6 cm 
! Vagus rechts farad. 

Peristaltik unbeeinflußt. Dauer j 

einer Welle vor und mit El. 1 

21 Sek. 

i 

i 1 

4 

Lu 

(Mann) 

1. IV. 

j Farad. (5—6 cm) 

§ 

j 

Peristaltik geht unverändert 
weiter 

3 Wellen 53 Sek. vor und mit El. 

3 

Ko 

(Frau) 

2. IV. 

! Galvan. bis 80 M.-A. 
Farad. (5—6 cm) 

Träge Peristaltik. Bei El. genau 
gleich. 

6 

Fri 

(Mann) 

12. V. 

: Galvan. bis 100 M.-A. 
Konstant 3 Min. 30—40 
M.-A. 

! Farad. (4 cm) 

! 

Dauer einer Welle 20 Sek. vor 

El. Bei 80 M.-A. Ondu¬ 
lieren. Wellen nicht zählbar. 

Bei konst. Strom 3 Wellen 

48 Sek. Farad. 3 Wellen 52 Sek. 

7 

Ba 

(Mann) 

21. VI. 

1 

Galvan. bis 60 M.-A. 
Häutiger Polwechsel. 
Farad. (6 cm). 

1 Vagus rechts farad. 

Wellendauer 23 Sek. ohne El. 

I Peristaltik dauernd unbeeinflußt. 

| Nur Bauchdeckenkontrak¬ 
tionen. 

8 

Bar 

(Mann) 

1 25.-28. 
VI. 

Farad. (4—6 ein). 
Galvan. 40—60 M.-A. 
Polwechsel. Vagus 
rechts galvan. 

Peristaltik unter Reizung wie 

1 vorher. 

3 Wellen 62 Sek.: 3 Wellen 64 Sek. 

{ 

9 

Un 

(Frau) 

3.. 4., 9. 

vir. 

Galvan. bis 60 M.-A. 
farad. (5 cm) 5 Min. 

Regelm. Peristaltik ohne El. 

Zu Beginn der El. 2—3 Min. 
j lebhafte Peristaltik, dann eher 

1 schwächere Peristaltik. 

10 

Kl 

(Mann) 

4. VII. 

5 Min. farad. 
40—45 Polwechsel 
galvan. Str. 


11 

Al 

(Mann) 

10. VII. 

11. VII. 

7 Min. galvan. 

5 „ farad. 

— 

12 

De 

(Mann) 

10., 14. 
VII. 

2X3 Min. farad. 

2X3 „ galv. 

— 

13 

Da 

(Mann) 

19., 20. 
VII. 

Galvan. 40 Polwechsel 

5 Min. farad. j 

— 

14 

Kii 

(Mann) 

1(1.. 20. 
VII. 

do. | 

1 

— 

15 

Rei 

(Mann) 

19., 22. 
VII. 

do. 

i 

1 

16 

Ba 

(Mann) 

22. VII. , 

5 Min. galvan. 30 Pol- 
wedisel 3 Min. farad. ; 

1 

i 
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Entleerungszeit 
mit ohne 

Elektrisation 1 

Inhaltszunahme 

unter 

Reizeinfluß 

Bemerkungen 

i 

1 


— 

— 

— 

| 

— 

Geringe Ptose. 

Zuckung der Bauchdeeken bei. 
jedem Polwechsel. 

— 

_ 1 

— 

Zwerchfellkrampf bei Vagusreizung. 


! 


(Phrenicus!) 

i 

i 

— 


Ptose des Magens. 

J 

- i 



- 

- 

: 

■ 

i 

i 

i 

1 

— 

! 

! 

Bei Vagusreizung am Hals Zwercli- 
fellzucken. 

60 Min. 

70 Min. 

! 

I 

— 

1 Bei Reizung des Vagus Zwerchfell- 
1 kontraktiun bei Stroinschluß und 
-Öffnung. 

50 „ 

• 

55 „ 

1 

1 

— 

i 

j Zu Beginn der El. heftiges Schreien, 
Pressen und Würgen. Bauchdecken¬ 
kontraktionen. 

— 

— 

Gleichbleibeude Kugel¬ 
distanz 

i 

i 

48 „ 

55 „ 

(lo. 

i 

50 „ 

j 

100 „ 

— 

1 Salivation! 

48 „ 

48 „ 

Kugeldistanz um 

3—4 cm gewachsen 

Speichel verschluckt. 

50 „ 

55 „ 

l 

Kugeldistanz bleibt 
gleich 

— 

— 

— 

2,5 cm Distanzzuualnne 

— 

— 

— 

4 cm Distanzzunahine 

Reichlich Speichelfluß. 
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träge Peristaltik unter dem Einflüsse manueller Irritation des 
Magens vorübergehend sich vertiefen. Auffallend war bei Ver¬ 
suchsperson 6 das Auftreten von Ondulieren der Magenwand 
bei Anwendung der exzessiv hohen Stromstärke von 100 M.-A. Es 
ist hierunter ein unruhiges Hin- und Herwogen nicht zu zählender 
Wellen an der großen Kurvatur zu verstehen. Praktisch hat diese 
Ondulation keine Bedeutung, denn einmal wird man sich hüten, 
für gewöhnlich solch hohe Stromstärke anzuwenden, und zweitens 
ist der physiologische Effekt dieser unkoordinierten Wellen mehr 
als fraglich. Bei mittlerer Stromstärke (30—40 M.-A.) ließ auch 
dieser Magen keine Änderung der Peristaltik erkennen. 

Die Versuche, aus der Entleerungszeit des Magens auf einen 
physiologischen Nutzeffekt der Elektrisation zu schließen, haben 
gelehrt, daß ein solcher wahrscheinlich nicht resultiert. Im Gegen¬ 
teil nahm unter gleichzeitigem Elektrisieren, die Entleerung von 
300 cm 8 Wasser in allen Fällen länger in Anspruch als im Kon- 
troll versuch. 

Theoretisch wäre nun denkbar, daß beschleunigte Entleerung 
aufgewogen oder gar überkompensiert würde durch vermehrte 
Sekretabsonderung. Hiergegen spricht nicht nur die Tatsache, daß von 
beschleunigter oder vertiefter Peristaltik auf dem Durchleuchtungs¬ 
schirm absolut nichts zu sehen ist, sondern auch der Ausfall der 
dem Nachweise vermehrter Sekretion geltenden Versuche. In der 
Hälfte dieser Versuche nahm unter Reizung die Mageninhaltsmenge 
nicht zu, in der anderen Hälfte nur so wenig, daß sich die Zu¬ 
nahme schon durch den reichlich verschluckten Speichel erklären 
ließe. Denn gerade in diesen Fällen findet sich verzeichnet, daß 
durch den Reiz des minutenlang liegenden Schlauches starker 
Speichelfluß eintrat. So möchte ich auch die bei Elektrisation ver¬ 
zögerte Entleerungszeit durch das Verschlucken großer Quantitäten 
Speichels erklären, der bei der 15—20 Minuten dauernden Prozedur 
in Strömen fließt, wie man sich jederzeit leicht überzeugen kann. 

Mit Sicherheit — das muß zugegeben werden — hat sich das 
Auftreten von Sekretion durch den elektrischen Reiz nicht aus¬ 
schließen lassen. Es sei aber darauf hingewiesen, daß die Ein¬ 
führung der Sonde allein schon als Reiz für Saftabsonderung ge¬ 
nügen kann. 

Dagegen kann auf Grund der Beobachtungen als sicher be¬ 
zeichnet werden, daß der praktisch wuchtigere und leichter zu kon¬ 
statierende Effekt elektrischer Reizung auf die Peri¬ 
staltik des Magens unter den gew'ählten Bedingungen 
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gleich null ist, sowohl hei direkter als auch bei ReizuDg vom 
Vagus aus. 

So eindeutig dieses auf röntgenologischem Wege gefundene Re¬ 
sultat zu sein scheint und so geeignet, die lange umstrittene Frage 
nach der elektrischen Erregbarkeit der Magenperistaltik zu ent¬ 
scheiden, auch ihm steht schon ein anderes gegenüber, das auf 
gleichem Wege gewonnen, die Untersucher zu anderen Schlüssen 
hat kommen lassen. Lebon und Aubourg 27 ) berichten im Ar- 
chives d’Electricite medicale vom September v. J. über ähnliche 
Versuche, deren Ergebnis aber war, daß dem galvanischen Strom 
auf die Motilität des Magens ein ungeahnter Einfluß zukommt. 
Auch sie reizten den Magen „endostomachal“ und zwar unter Be¬ 
nützung der Einhorn’schen Elektrode. (Kleiner Metallknopf in 
gefensterter Elfenbeinkapsel an dünnem isolierten Draht.) 

Beim Einschalten des galvanischen Stromes konnten 
sie nun das Auftreten von Kontraktionen bemerken sowohl am 
atonischen Magen, der vorher keine Wellen zeigte, als auch am 
normalen, unmittelbar nach Ablauf einer gewöhnlichen Welle. Die 
Beschreibung dieser elektrisch erzeugten Wellen stimmt allerdings 
so genau mit der normalen Peristaltik überein, daß man sie für 
solche halten könnte, zumal sich Angaben über den zeitlichen Ab¬ 
stand zweier Wellen nicht vorfinden. Dieser Zweifel wird noch 
bestärkt durch die Bemerkung der Autoren, das zwischen Strom¬ 
schluß und Wellenbeginu längere Zeit vergehe, eine Erscheinung, 
die sie vielleicht nicht mit Unrecht mit der längeren latenten Reiz¬ 
zeit der glatten Muskelfasern erklären wollen. Wären gegen diese 
Ausführungen also Einwände noch möglich, so kann der Einfluß 
der permanenten Galvanisation nach den Mitteilungen von 
Lebon und Aubourg einem Zweifel nicht mehr unterliegen. 
Sie fanden bei dieser Art der Stromanwendung nicht nur zahl¬ 
reichere sondern auch kraftvollere Kontraktionen und stellen fest, 
„daß ein ptotischer Magen auf diese Weise seinen Inhalt in 
10 Minuten entleeren könne“. Leider fehlt die Angabe, einen wie 
großen Inhalt, auch wird nicht erwähnt, ob ihnen dieser Versuch 
tatsächlich praktisch gelungen ist. Um weniger glückliche Be¬ 
obachter vor Enttäuschungen zu bewahren, lassen sie sogar den 
Vermerk folgen „man dürfe nun nicht glauben, daß die erzeugten 
Magenkontraktionen immer so ausgesprochener Natur seien, wie die 
eben (theoretisch?) geschilderten“. Sie sahen auch einen Magen, 
an dem die Galvanisation nur leichte Ondulation an der großen 
Kurvatur hervorrief. Auffallend bleibt immerhin, daß die von mir 
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untersuchten Mägen sämtlich dem refraktären Typus angehörten. 
Auch die Reizung vom Vagus aus hatte in den Versuchen von 
Lebon und Aubourg ausgesprochene Wirkung, und zwar fanden 
sie bei Reizung des rechten tiefe Kontraktionen der kleinen Kur¬ 
vatur, bei Reizung des linken aber solche der ganzen Magenwand, 
die sich von den spontan auftretenden nur durch ihre Tiefe unter¬ 
schieden. 

Bei Applikation des faradischen Stromes direkt oder am Vagus 
fanden auch sie keinen Einfluß auf die Magenperistaltik, sondern 
nur heftige Kontraktionen der Bauchdeckenmuskulatur. 

Ohne entscheiden zu können, ob die von Lebon und Au¬ 
bourg mitgeteilte vehemente Einwirkung der permanenten Gal¬ 
vanisation auf die Magenperistaltik einen Ausnahmefall dar¬ 
stellte, möchte ich das Ergebnis meiner eigenen Untersuchungen 
dahin formulieren, daß beim Men sehen elektrische Reizung 
mit Stromstärken, die bei therapeutischer Anwendung in Betracht 
kommen, sei es direkt oder vom Vagus aus, galvanisch 
oder faradisch, röntgenologisch nachweisbare Ände¬ 
rungen der normalen Magenperistaltik nicht zur 
Folge hat. Der Einfluß auf die Sekretion ist 
zweifelhaft. 

Der unleugbare Wert elektrischer Behandlung des Magens 
wäre daher, abgesehen von der psychischen Komponente, wohl 
hauptsächlich den bei der Reizung auftretenden kräftigen Kon¬ 
traktionen der Bauch wand zuzuschreiben, wie dies schon Kuß¬ 
maul getan hat. Der Einfluß dieser Kontraktionen auf die Form 
und Lage des Magens und ihre zeitweilig belebende' Wirkung auf 
die Magenperistaltik ist eine röntgenologisch hinreichend bekannte 
Tatsache. 
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Aus der med. Klinik in Bern. 

(Direktor: Prof. Dr. Sahli.) 

Sphygmobolometrische Untersuchungen an Gesunden und 
Kranken mittels des Sahli’schen sphygmobolographischen 

Verfahrens. 

Von 

L. Lipowetzky. 

Auf Veranlassung von Herrn Professor Sahli habe ich an 
Gesunden und Kranken sphygraobolographische Untersuchungen aus- 
geführt. Ihr Zweck war einerseits eine größere Anzahl von 
Normalwerten bei Gesunden als Basis für die klinische Verwertung 
der neuen Methode zu gewinnen, andererseits an Kranken za 
studieren, wie sich die sphygmobolometrischen Werte bei Zirkulations¬ 
störungen vor und während der Behandlung gestalten. 

Da ich kaum voraussetzen kann, daß das Verfahren in seiner 
Natur und Technik schon allgemein bekannt sei, so will ich zu¬ 
nächst den Leser unter Zugrundelegung der Sahli’schen Arbeit 
hierüber kurz orientieren, wobei ich bemerke, daß alles wesent¬ 
liche hierüber in der neuen sechsten Auflage des Sahli’schen Lehr¬ 
buches der klinischen Untersuchungsmethoden (1913) enthalten ist. 

Bekanntlich versteht Sahli unter Sphygmobolometrie, im 
Gegensatz zu den Druckmessungen, die Messung des Arbeitswerte» 
oder Energiewertes des Einzelpulses in absolutem Maß, d. h. in 
Grammzentimetern. Die älteren von dem Autor angegebenen Ver¬ 
fahren hierfür sind pneumatisch und messen die Arbeit des Pulse» 
durch die Druckzunahme, welche seine Energie einem gemessenen 
Luftvolumen, zu erteilen vermag. Bei einem neuen Verfahren, 
welches der Autor in Nr. 16 des „Korrespondenzblattes für Schweizer 
Ärzte“ 1911 beschrieben hat, bedient er sich des neuen Modells de» 
Jaquet’schen Sphygmographen, welches für diesen Zweck bloß eine 
geringfügige, leicht anzubringende Modifikation erfordert. 

Da hierbei die Energiewerte unmittelbar graphisch registriert 
werden, so hat der Verfasser dieses Verfahrens im Gegensatz zur 
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pneumatischen Sphygmobolometrie und zur Sphygmographie als 
Sphygmobolographie bezeichnet. 

Über das Wesen und die Technik dieser letzteren von mir 
angewendeten Untersuchungsmethode glaube ich den Leser am 
besten orientieren zu können, wenn ich den kurz den Gegenstand 
zusammenfassenden Passus aus dem Sahli’schen Lehrbuch der 
klinischen Untersuchungsmethode (6. Auflage 1912) wörtlich zitiere. 
Sahli sagt: 

„Das Problem der Sphygmobolographie ist im Prinzip eigent¬ 
lich viel einfacher als dasjenige des pneumatischen Verfahrens, weil 
es sich bei ersterem bloß darum handelt, das Arbeitsprodukt aus 
dem Weg, welchen die Pelotte des Sphygmographen bei ihrer 
Hebung zurücklegt, in die Kraft, d. h. die durch den Puls auf 
diesem Wege überwundene Federspannung zu bilden. Der Weg der 
Pelotte läßt sich an der Höhe des Sphygmogramms ablesen, natür- 
lieh unter Berücksichtigung der Hebel Vergrößerung, welche der ver¬ 
wendete Sphygmograph ergibt. Schwieriger ist jedoch die Fest¬ 
stellung des anderen Faktors des Arbeitsproduktes, nämlich die 
wirkende Kraft oder die gehobene Last. Bei den älteren Sphygmo¬ 
graphen, welche Blattfedern verwendeten, wechselte diese Kraft 
oder Last im Verlaufe der Hebung fortwährend infolge der zu¬ 
nehmenden Federspannung, und zwar nach einer unbekannten 
Kurve, so daß auch nicht etwa der Mittelwert zwischen der Anfangs¬ 
und Endspannung der Feder für die ganze Dauer der Exkursion 
der Berechnung zugrunde gelegt werden konnte. Eis ließ sich nun 
aber zeigen, daß für den neuen Jaquet’schen Sphygmographen, in 
welchem an der Stelle der Blattfeder eine Spiralfeder verwendet 
ist, der Elastizitätsmodulus der Feder für alle Spannungen nahezu 
ein konstanter ist, d. h. daß es hier in der Tat gestattet ist, als 
Kraft, oder Last das arithmetische Mittel aus Anfangs- und End¬ 
druck zu wählen. Dabei hat dieser neue Sphygmograph den Vorteil, 
daß er, wie Jaquet festgestellt hat, für die beim Puls in Betracht 
kommende Geschwindigkeit nicht schleudert, was natürlich die Be¬ 
dingung für die' hier in Frage kommende Energieberechnung ist. 
Es handelt sich nun bloß darum, die absoluten Werte der Feder¬ 
spannung, in Grammen ausgedrückt, für die verschiedenen einstell¬ 
baren Initialspannungen der Feder und für die einzelne Abscissen- 
höhen des Schreibstiftes zu kennen. Um eine sichere Basis zur 
Berechnung zu haben, wird zu diesem Zweck der neue Jaquet’sche 
Sphygmograph mit einem Abscissenschreiber in Form von neun parallel 
stehenden Röllchen, welche den Papierstreifen statt der sonst ge- 
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bräuchlichen zwei Röllchen gegen die den Streifen bewegende Walze 
drücken, angefertigt, wodurch nenn Abscissen auf dem Streifen 
gezeichnet werden. Für jede dieser Abscissen wird bei jeder 
Initialspannung der Feder (welche an der die Feder spannende 
Drehscheibe als Nummer abzulesen ist) von der Fabrik der zu¬ 
gehörige Druckwert in Grammen bestimmt und das Resultat dieser 
Bestimmungen dem Instrument in Form einer Tabelle beigegeben. 
Die erwähnten, auf dem Streifen gezeichneten Abscissen dienen 
nun gleichzeitig dazu, die Pelottenhubhöhen, d. h. den zur Be¬ 
rechnung des Arbeitsproduktes dienenden Weg direkt aus der 
Kurve abzulesen. Die Bestimmung des Weges mittels Division 
der Höbe des Spbygmogrammes durch die Hebelvergrößerung des 
Sphygmographen würde nämlich einen, wenn auch kleinen Fehler 
bedingen, weil die Hebelvergrößerung bei dem Jaquet’schen Sphygmo¬ 
graphen infolge der eigentümlichen Art der Hebel Übertragung nicht 
für jeden Teil der Kurven höhe genau gleich ist. Entsprechend 
diesen in den verschiedenen Höhen der Kurve wechselnden Ver¬ 
größerungen sind die erwähnten Abscissen empirisch so angelegt, 
daß der Zwischenraum, zwischen zwei Abscissen je einen Weg der 
Pelotte von 0,005 cm entspricht. Die Distanzen der Abscissen 
sind also nicht genau gleich, sie entsprechen aber an der Pelotte 
gleichen Exkursionen. Man hat also, um den Arbeitswert eines 
bestimmten Sphygmogrammes zu bestimmen, einfach an der Hand 
der Abscissengraduierung des Streifens aus der Distanz des Kurven¬ 
gipfels von dem Knrvenfußpunkte die Exkursion der Pelotte ab¬ 
zulesen, wobei man jedes Abscissenintervall zu 0,005 cm rechnet und 
den Wert von Bruchteilen der Abscissenintervalle abschätzt Dann 
liest man in der dem Apparate beigegebenen Tabelle in der Rubrik 
der betreffenden Initialspannung den Druckwert der Feder für den 
Fußpunkt sowie für den Gipfelpunkt der Kurven in Grammen ab, 
wobei wieder die zwischen die einzelnen Abscissen fallenden Werte 
interpoliert werden und berechnet daraus den mittleren Druckwert 
als arithmetisches Mittel. Man multipliziert dann den so gefundenen 
Mitteldruck mit der Exkursion und erhält so, da die Federspannungen 
im Grammen, die Pelottenexkursionen in Zentimetern ausgedrückt 
sind, den Arbeitswert des Sphygmogramms in Grammzentimetern. 

Es ist nun aber klar, daß es mit der Aufnahme eines beliebigen 
Sphygmogrammes für diese Energieberechnung eines Pulses nicht 
getan ist, da jede Spannung der Sphygmographenfeder infolge der 
verschiedenen Grade der Stauung des Pulses einen anderen Energie¬ 
wert gibt. Vielmehr muß man das Verfahren, um vergleichbare 
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Werte zu erhalten, in der Weise ausführen, daß man die ganze 
Serie der Sphygmogramme, mit der Federspannnng 0 anfangend, 
für alle Federspannungen aufnimmt, welche überhaupt noch Aus¬ 
schläge geben und dann aus dieser Kurvenserie, welche leicht auf 
einem einzigen Papierstreifen Raum findet und in wenigen 
Minuten erhältlich ist, diejenige Kurve für die Berechnung aus¬ 
wählt, welche das größte Arbeitsprodukt gibt. Es entspricht dieses 
Verfahren der Aufsuchung des sogenannten Optimaldruckes bei der 
pneumatischen Methode. 

Selbstverständlich ist es bei diesem Verfahren, daß man sich 
die Mühe einer optimalen Applikation des Sphygmographen geben 
muß, da man sonst, wenn z. B. die Pelotte die Arterie bloß seitlich 
trifft, natürlich nicht brauchbare und vergleichbare Werte erhält. 
.Es entspricht dieses Postulat dem für das pneumatische Verfahren 
gültige Postulat der optimalen Manschettenspannung. 

Professor Sahli hat nun in seinem Lehrbuche für die weitere 
Verwertung der so gefundenen Energiewerte gezeigt, daß das 
relative Maß für die Größe der Systole gegeben wird durch den 
Quotienten aus dem Arbeitswert in dem zur Zeit der Bestimmung 
des Arbeitswertes herrschenden mittleren arteriellen Blutdruck, 
A 

d. h. daß S = p, worin S die Größe der Systole, A der gefundene 

Arbeitswert in Grammen, P der mittlere Blutdruck in cm Hg ist. 
Natürlich erhält man dabei S als bloß relatives Maß in einer un¬ 
benannten Zahl, weil man in der Pulsenergie nur einen aliquoten 
Teil der gesamten Herzenergie mißt. 

Man kann nun natürlich, da der Arbeitswert des Radialpulses 
bis zu einem gewissen Grade vom Körpergewicht abhängig ist, den 
Wert A auf das Kilogramm Körpergewicht umrechnen, indem man 
ihn durch das Körpergewicht in Kilogrammen dividiert. Dieser 
Wert (Pulsarbeit pro Kilogramm Körpergewicht) ist in den 
folgenden Tabellen als Ak bezeichnet. Es wird sich dabei zeigen 
ob A oder Ak bei Gesunden größere Konstanz aufweist. In ähn¬ 
licher Weise kann man aus der Arbeit A des Einzelpulses die 
Pulsarbeit pro Kilogramm Körpergewicht und Minute Akm be¬ 
rechnen, indem man Ak mit der Pulsfrequenz pro Minute multipliziert. 
Ferner kann man durch die Multiplikation des relativen Wertes S 
der Systole mit der Pulzfrequenz ein relatives Maß der Zirkulations¬ 
größe C gewinnen. Vielleicht hat es für gewisse Überlegungen 
auch Interesse, dieser Zirkulationsgröße auf das Kilogramm Körper¬ 
gewicht zu beziehen, indem man C durch das in Kilogrammen aus- 
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gedrückte Körpergewicht dividiert. Den so gefundenen Wert be¬ 
zeichne ich als Ck. Es bedarf keiner besonderen Betonung, daß 
die ganze Berechnung der relativen Systolengröße von der Voraus¬ 
setzung ausgeht, daß die Radialarterie ihr mittleres Kalibers be¬ 
wahrt hat, also durch abnorme vasomotorische Einflüsse weder 
abnorm weit noch auch abnorm verengert ist, sowie daß nicht 
etwa eine Arterienanomalie (stark entwickelter Dorsalast der Arterie) 
vorliegt. Ferner wird man natürlich für die Beurteilung der ge¬ 
fundenen Werte berücksichtigen müssen, ob nicht abnorme Be¬ 
deckung der Arterie durch dicke Fettschichten oder durch Ödem 
die Werte fälscht, gerade wie man dies bei der Sphygmographie 
und der Palpation des Pulses, sowie der Sphygmomanometrie auch 
tut. Es ist also bei der Diskussion der Resultate stets mit der 
Möglichkeit zu rechnen, daß derartige periphere Einflüsse mitspielen, 
und daß allfällige Unstimmigkeiten der Resultate mit dem sonstigen 
klinischen Bilde unter Umständen hierauf zurückgeführt werden 
müssen. Um so mehr ist hervorzuheben, daß mir die Untersuchung 
zahlreicher gesunder Erwachsener für die mittleren Arbeitswerte 
des Pulses und die Zirkulationsgröße pro Kilogramm Körpergewicht 
in den einzelnen Altersstufen nur mäßiggroße Schwankungen ergab. 

Den in dem vorhergehenden besprochenen Berechnungen der 
Werte für die relative Größe der Systole müßte eigentlich, wie ich 
erwähnte, der mittlere Blutdruck zugrunde gelegt werden. Nun 
existiert aber bis jetzt keine zuverlässige Bestimmungsmethode 
für den mittleren Blutdruck und auch die Bestimmungsmethoden 
für den minimalen und maximalen Blutdruck sind, wie sich aus 
der Kritik, welche Prof. Sahli in seinem Lehrbuch gibt, so an¬ 
fechtbar, daß die Berechnung eines mittleren Blutdrucks in Form 
des arithmetischen Mittels aus maximalem und minimalem Druck 
heutzutage noch nicht möglich ist. Ich war deshalb vorläufig, 
bis eine zuverlässige Methode für die Bestimmung oder Berechnung 
des Mitteldrucks vorlag, genötigt, statt des Mitteldrucks den 
Maximaldruck (Pelottenmethode) zu verwerten. Ich ging dabei von 
der Voraussetzung aus, daß im allgemeinen bei hohem maximalen 
Druck auch der Mitteldruck hoch, bei niedrigem Maximaldruck 
auch der mittlere Druck niedrig ist und außerdem hat Herr Prof 
Sahli darauf hingewiesen, daß der sog. Maximaldruck, wie man 
ihn nach dem v. Basch’schen Prinzip, also sowohl mit der Pelotten¬ 
methode als mit der Riva-Rocci’schen Manschettenmethode erhält, 
keineswegs der wahre Maximaldruck, sondern bedeutend niedriger 
ist, also zwischen Maximaldruck und mittlerem Druck liegt. Es 
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ergibt sich dies aus der auf Seite 192 des Sahli’schen Lehrbuchs 
(6. Auflage) angeführten Beobachtung von B ene zur, daß, wenta 
man bei der Riva-Rocci’schen Druckmessung den Puls an der 
Peripherie zum Schwinden gebracht hat und dann den Druck in 
den Fingerarterien nach Gärtner bestimmt, mittels dieser 
letzteren Methode der Druck nicht wesentlich niedriger gefunden 
wird als ohne die Wirkung der Oberarmmanschette. Es geht 
daraus hervor, daß die Riva-Rocci’sche Manschette und ebenso auch 
die Pelotte nicht den wahren Maximaldruck ergibt, sondern einen 
niedrigeren Druck. Dem entspricht die Tatsache, daß man mittels 
des oszillatorischen Verfahrens stets höhere Maximaldruckwerte 
erhält. Trotzdem ist aber natürlich der nach Riva-Rocci und 
nach Basch gefundene Druck auch nicht der Mitteldruck. Ich 
bin mir also bewußt, daß die Verwendung des mittels der Pelotten- 
methode gefundenen Drucks statt des Mitteldrucks nur ein vor¬ 
läufiger Notbehelf ist, so daß die Werte für S und C in dieser 
Arbeit nur einen provisorischen und orientierenden Wert be¬ 
anspruchen können. Es wird eine Frage der Zukunft sein, wie 
weit die Resultate der vorstehenden Arbeit sich durch die Ver¬ 
wendung des Mitteldrucks modifizieren werden, falls einmal für diese 
Bestimmung zuverlässige Methoden vorliegen werden. 

Bei unregelmäßigen Pulsen läßt sich natürlich die Arbeitsgröße 
nicht in einer einzigen Zahl ausdrücken, sondern es muß die 
Arbeitsgröße jedes einzelnen Pulses gesondert bestimmt werden. 
Schwierig ist in solchen Fällen die Zirkulationsgröße zu beurteilen. 
Letzteres auch deshalb, weil nicht bloß die Pulsarbeit, sondern auch 
der Blutdruck fortwährend wechselt und weil man nicht den zu 
jeder Systole gehörigen Blutdruck bestimmen kann. In einigen 
Fällen, in welchen die Unregelmäßigkeit in gruppenförmig an¬ 
geordneten Extrasystolen bestand, die sich fortwährend wieder¬ 
holten, habe ich mir so geholfen, daß ich für die verschiedenen 
zusammengruppierten Systolen den mittleren Arbeitswert feststellte 
und aus diesen — in nicht ganz richtiger Weise — die Zirkulations¬ 
größe unter Voraussetzung eines konstanten Druckes berechnete. 
Dieser Blutdruck entspricht bei der palpatorischen Methode den 
größten Systolen. Nach diesen Bemerkungen über die rechnerischen 
und technischen Grundlagen meiner Arbeit teile ich in Folgendem 
die gewonnenen Resultate mit. Meine Untersuchungen beziehen 
sich zunächst, wie schon erwähnt auf die Gewinnung von Normal¬ 
zahlen für die Werte A, Ak, Akm, S, C und Ck, welche ich in 
Tabellenform zusammenstellte. Außerdem habe ich in einer Anzahl 
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von pathologischen Fällen die betreffenden Werte bestimmt (mit 
Ausnahme von Ak, Akm und Ck) und ihren Wechsel im Verlaufe der 
Therapie verfolgt. Diese pathologischen Beobachtungen sind in 
dem Folgenden in Form von abgekürzten Krankengeschichten dar¬ 
gestellt. Ich bemerke dabei, daß es für die Verfolgung der Werte 
A, S und C innerhalb eines einzelnen Falles natürlich keinen Weil: 
hat, die Umrechnung pro Kilogramm des Körpergewichts vor¬ 
zunehmen, da ja das Körpergewicht innerhalb der Beobachtungsdauer 
sich nicht oder nur wenig ändert. Aus diesem Grunde fallen für 
die pathologischen Fälle die auf das Kilogramm des Körpergewichtes 
berechneten Werte Ak, Akm und Ck weg. Dagegen ist in diesen 
pathologischen Fällen der Wert Am, d. h. die Arbeit des Pulses 
pro Minute (ohne Umrechnung auf das Kilogramm Körpergewicht) 
berechnet, um den Einfluß der Pulsfrequenz zu berücksichtigen. 
K. G. bedeutet in dem Folgenden überall das Körpergewicht in 
Kilogrammen, P. Fr. die Pulsfreqenz. 

A. Beobachtungen an Gesunden. 

I. Männer. 

1. Männer von 16—20 Jahren. 

Durchschnittswerte von 9 Fällen. 


Mittelwerte Maxima Minima 


A 

=5 

2,2 

A = 3,4 

A = 

1,4 

Ak 

SS 3 

0,038 

Ak = 0,06 

Ak = 

0,02 

Akm 


3,07 

Akm = 5,0 

Akm = 

1,4 

S 

= 

0,16 

S = 0,28 

S = 

0,10 

C 

= 

12,6 

C = 22,4 

C = 

8,0 

Ck 

= 

0,23 

Ck = 0,4 

Ck «== 

0,13 

P. Fr. 

= 

80 

P. Fr. = 100 

P. Fr. = 

64 

K. G. 

= 

47 

K. G. =66 

K. G. = 

45 

Alter 


17 

Alter =19 

Alter = 

16 


2. Männer von 20—30 Jahren. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 
Mittelwerte Maxima Minima 


A 

= 2,8 

A 

= 4,2 

A = 

2,1 

Ak 

= 0,04 

Ak 

= 0,06 

Ak = 

0,03 

Akm 

— 3,1 

Akm 

= 4,5. 

Akm = 

2,2 

8 

= 0,19 

8 

= 0,25 

8 = 

0,14 

C 

= 14,36 

C 

= 19,00 

C = 

10,64 

Ck 

= 0,21 

Ck 

= 0,27 

Ck = 

0,16 

P. Fr. 

= 75 

P. Fr. 

= 84 

P. Fr. = 

68 

K. G. 

= 66,6 

K. G. 

= 73 

K. G. = 

56 

Alter 

= 26 

Alter 

= 29 

Alter = 

21 
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3. Männer von 30—40 Jahren. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte 

Maxima 

Minima 

A = 2,4 

A 

= 4,6 

A = 

1,5 

Ak = 0,04 

Ak 

= 0,06 

Ak = 

0,03 

Akm = 3,4 

Akm 

= 5,7 

Akm = 

2,1 

8 = 0,16 

8 

= 0,28 

8 = 

0,11 

C = 13,8 

C 

= 26,88 

C = 

7,92 

Ck = 0,21 

Ck 

= 0,35 

Ck = 

0,13 

P. Fr. =82,4 

P. Fr. 

= 96 

P. Fr. = 

68 

K. G. =61,6 

K. G. 

= 75 

K. G. = 

55 

Alter = 34,1 

Alter 

= 39 

Alter = 

30 


4. Männer von 40—50 Jahren. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte 

Maxima 

Minima 

A 

= 2,1 

A 

= 3,3 

A = 1,4 

Ak 

= 0,03 

Ak 

= 0,05 

Ak = 0,02 

Akm 

= 2,4 

Akm 

= 3,8 

Akm = 1,3 

8 

= 0,13 

S 

= 0,19 

8 = 0,10 

C 

= 10,3 

C 

= 14,44 

C = 8,4 

Ck 

= 0,16 

Ck 

= 0,20 

Ck = 0,12 

P. Fr. 

= 75,6 

P. Fr. 

= 88 

P. Fr. = 60 

K. G. 

= 64,2 

K. G. 

= 75 

K. G. =51,5 

Alter 

= 44,1 

Alter 

= 48 

Alter =41 


5. Männer über 50 Jahre. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte 

A = 2,0 

Ak = 0,03 

Akm = 2,2 

S = 0,13 

C = 10,0 
Ck = 0,15 

P. Fr. = 75 
K. G. = 65 
Alter = 58 
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Maxima 

Minima 

A = 3,3 

A = 

1,5 

Ak = 0,05 

Ak = 

0,02 

Akm = 3,0 

Akm = 

1,3 

S = 0,19 

S = 

0,11 

C =11,4 

C = 

7,24 

Ck = 0,18 

Ck = 

0,11 

P. Fr. = 92 

P. Fr. = 

64 

K. G. =82 

K. G. = 

52 

Alter = 65 

Alter = 

50 
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II. Weiber. 

1. Weiber von 15—20 Jahren. 
Durchschnittswerte von 9 Fällen. 


Mittelwerte 

A = 1,9 

Ak = 0,035 

Akm = 2,8 

S = 0,17 

€ =11,92 

€k = 0,21 

p. Fr. = 84 
K. G. = 51 
Alter =16 


Maxima 

A = 2,8 
Ak = 0,05 
Akm = 4,3 
S = 0,19 
C =15,12 
Ck = 0,27 
P. Fr. = 108 
K. G. = 60 
Alter =19 


Minima 


A 

= 1,4 

Ak 

= 0,02 

Akm 

= 1,3 

S 

= 0,10 

c 

= 6,8 

Ck 

= 0,11 

P. Fr. 

= 68 

K. G. 

= 40 

Alter 

= 15 


2. Weiber von 20—30 Jahren. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte 


A 

= 1,7 

Ak 

= 0,03 

Akm 

= 2,2 

S 

= 0,11 

C 

= 8.8 

Ck 

= 0,16 

P. Fr. 

= 76,4 

K. G. 

= 57,9 

Alter 

= 24,5 


Maxima 

A = 2,8 
Ak = 0,04 
Akm = 4,0 
S = 0,18 
C = 18,0 
Ck = 0,3 
P. Fr. = 100 
K. G. = 68 
Alter = 29 


Minima 

A =1,1 
Ak = 0,02 

Akm = 1,2. 

S = 0,08 

C ----- 4,8 

Ck = 0,11 

P. Fr. = 60 
K. G. = 52 
Alter =22 


3. Weiber von 30—40 Jahren. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte Maxima Mimma 


A 

= 1,87 

A 

Ak 

= 0,03 

Ak 

Akm 

= 2.7 

Akm 

S 

= 0,13 

S 

C 

= 10,2 

C 

Ck 

= 0,18 

Ck 

P. Fr. 

= 81,6 

P. Fr. 

K. G. 

= 55.5 

K. G. 

Alter 

= 33,0 

Alter 


= 3,4 

A 

= 1,1 

= 0,06 

Ak 

= 0,02 

= 5,2 

Akm 

= 1,4 

= 0,22 

S 

= 0,09 

= 13,7 

C 

= 6,48 

= 0,30 

Ck 

= 0,13 

= 96 

P. Fr. 

= 64 

= 66 

K. G. 

= 46 

= 36 

Alter 

= 32 
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4. Weiber von 40—50 Jahren. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte Haxima Minima 


A 

= 2,0 

A 

= 2,8 

A 

= 

1,1 

Ak 

= 0,034 

Ak 

= 0,05 

Ak 

___ 

0,02 

Akm 

= 2,53 

Akm 

= 3,4 

Akm 

— 

1,6 

S 

= 0,14 

S 

= 0,19 

8 

== 

0,08 

€ 

= 10,98 

C 

= 14,44 

C 

= 

6,4 

Ck 

= 0,19 

Ck 

= 0,27 

Ck 

— 

0,13 

P. Fr. 

= 80 

P. Fr. 

= 108 

P. Fr. 

= 

60 

K. G. 

= 56,9 

K. G. 

= 68 

K. G. 

r— 

44 

Alter 

= 44,9 

Alter 

= 49 

Alter 

— 

41 


5. Weiber über 50 Jahre. 
Durchschnittswerte von 10 Fällen. 


Mittelwerte 

Maxima 

Minima 


A 

= 2,47 

A 

= 4,0 

A = 

1.0 

Ak 

= 0,036 

Ak 

= 0,08 

Ak = 

0,02 

Akra 

= 2,58 

Akra 

= 5,7 

Akra = 

1,5 

8 

= 0,16 

8 

= 0,23 

S = 

0,08 

C 

= 11,44 

C 

= 21,12 

C = 

6,08 

Ck 

= 0,17 

Ck 

= 0,33 

Ck = 

0,11 

P. Fr. 

= 73,2 

P. Fr. 

= 96 

P. Fr. = 

60 

K. G. 

= 68 

K. G. 

= 90 

K. G. = 

50 

Alter 

= 56,4 

Alter 

= 65 

Alter = 

52 


Es geht aus diesen Tabellen hervor, daß für alle hier be¬ 
rechneten Werte die maximalen Zahlen bei Männern 
im Alter von 20—30 Jahren Vorkommen. Nachdem sie 
bis in diese Altersstufe zugenommen haben, nehmen 
sie wieder ab. 

BeiFrauen sind alle Werte im allgemeinen kleiner. 
Eine ähnliche regelmäßige Zunahme aller Werte mit 
d e in A11 e r und n a c h h e r i g e W i e d e ra b n a h m e derselben 
mit Maximum in einer bestimmten Altersstufe wie 
beim männlichen Geschlecht, konnte ich beim weib¬ 
lichen Geschlecht nicht konstatieren. 

B. Beobachtungen an pathologischen Fällen. 

Die pathologischen Fälle, an denen ich Beobachtungen an¬ 
stellte, waren Herzkranke (Klappenfehler, Myokarditiden, Arterio¬ 
sklerosen) und Nierenkranke. 
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Die Therapie bestand in manchen Fällen in einfacher Bettruhe, 
Milchdiät, in anderen Fällen in der Darreichung von Digitalis, 
Koffein, Strophantus, Nitroglyzerin. 

I. Fälle, in welchen die Therapie im wesentlichen 
ans Bettruhe, eventuell Milchdiät bestand. 

Fall 1. 19. Juni 1911. Sch. G., männlich, 52 Jahre. Mittelgroßer 
stark abgemagerter Mann. Albuminurie. Diagnose: Schrumpfniere. Retinitis 
albuminurica, keine Ödeme, starke Herzdilatation, Müdigkeit, Kopf¬ 
schmerzen und sonstige Allgemeinbescbwerden. Pulsfrequenz 72, Blut¬ 
druck 210, A = 4,9, Am = 360,0, S = 0,23, C = 16,56. 

Patient wurde bis zum 30. Juni 1911 mit Bettruhe und Milchdiät 
behandelt, wobei sich sein Befinden in jeder Beziehung besserte und die 
Urinmenge von 2—3 1 auf 1—2 1 sank. 

30. Juni 1911. Pulsfrequenz 80, Blutdruck 220, A = 5,0, Am = 
400,0, S = 0,23, C = 18,4. 

Hier erhöhte sich also unter dem Einfluß von Ruhe und Milch¬ 
diät, wenn auch bloß wenig, der Betrag aller Werte mit Ausnahme 
der Systole unter geringer Erhöhung des Blutdrucks. 

Fall 2. 3. Juni 1911. B. S., weiblich, 22 Jahre. Guter Er¬ 

nährungszustand. Chronischer Gelenkrheumatismus, Mitralinsufficienz, 
Herzbeschwerden, anfallsweise Herzklopfen und Blutandrang zum Kopf. 
Urinmenge normal, Urin eiweißfrei; keine Ödeme. 

30. Juni 1911. Pulsfrequenz 96, Blutdruck 135, A = 1.6, Am = 
154,2, S = 0,12, C = 11,52. 

Patientin wurde bis zum 30. Juni 1911 mit Bettruhe und Salicyl 
behandelt, wobei sich ihr Befinden bedeutend besserte und die Herz¬ 
beschwerden zurückgingen. 

20. Juni 1911. Pulsfrequenz 100, Bludruck 135, A = 1,4 Am = 
142,5, S = 0,10, C = 10. 

Hier trat die Besserung der Zirkulation durch Bettruhe unter 
Verminderung aller Werte bei gleichbleibendem Drucke ein. 

Fall 3. 10. Juli 1911. N. A., männlich, 62 Jahre. Anfälle von 

Angina pectoris, Arteriosklerose, Chronische Diarrhöe, Ischias. Urin 1500. 

10. Juli 1911. Pulsfrequenz 68, Blutdruck 220, A = 2,94, Am =» 
204, S = 0,13 C = 8,84. 

19. Juli 1911. Nach mehrtägiger Bettruhe Besserung des Zustandes. 
Urin 1900. Pulsfrequenz 72, A = 4,2 Am = 288,0, 8 = 0,21, C = 
15,12, Blutdruck 200. 

Hier trat durch Bettruhe Sinken des Blutdruckes, Steigerung 
der Pulsfrequenz, Vermehrung von A und Am, bedeutende Ver¬ 
mehrung von S und C ein. 
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Fall 4. 80. Mai 1911. L. Oe., weiblich, 12 Jahre, guter Ernährungs¬ 
zustand. Mitralinsufficienz, Herzklopfen, Atemnot. Normale Urinmenge, 
keine Ödeme, keine Cyanose. 

30. Mai 1911. Pulsfrequenz 92, Blutdruck 185, A = 1,4, Am = 
128,8, S = 0,08, C = 7,36. 

Patientin wird bis zum 21. Juni mit Bettruhe ohne Herzmittel be¬ 
handelt und bessert sich dabei in betreff ihrer Herzbeschwerden unter 
Erhöhung der Urinmenge von 1000 auf 1500 bedeutend. 

21. Juni 1911. Pulsfrequenz 97, A = 1,14, Am = 94, S und C 
konnten in diesem Falle leider nicht berechnet werden, weil Angaben 
über den Blutdruck fehlten. 

Hier trat durch Bettruhe Besserung bei Verminderung der 
Herzarbeit ein. 


II. Fälle mit Digitalistherapie. 

Fall 5. 20. Juli 1911. Sch. E., weiblich, 22 Jahre. Mitral- 

tnsufficienz und Stenose. Klagt über Herzschmerzen. Ödeme beim 
Aufstehen. 

20. Juli 1911. Pulsfrequenz 56, regelmäßig, Blutdruck 150, A = 
1,72, Am = 96,13, S = 0,11 C = 6,16. 

Patientin bekommt bis zum 3. August 1911 3 mal täglich 10 Tropfen 
Digitalistinktur, wobei sich der Zustand erheblich bessert unter Zunahme 
der Urinmenge von im Mittel 700 auf 1700. 

3. August 1911. Blutdruck 150, Pulsfrequenz 80, A = 2,1 Am = 
189,4, S = 0,14, C = 11,2. 

Hier erfolgt die Besserung nach der Digitalistherapie unter 
Erhöhung aller Werte bei konstantem Blutdruck. Bemerkenswert 
ist, daß weitaus am beträchtlichsten die Vergrößerung von C ist, 
das fast auf das Doppelte vermehrt wird. 

Fall 6. 6. Juli 1911. B. 6., weiblich, 11 Jahre. Schwach ent¬ 

wickeltes Kind. Mitralinsufficienz nach Gelenkrheumatismus. Dyspnoe, 
leichte Cyanose, keine Ödeme. Urinmenge im Mittel 1100, elendes 
Allgemeinbefinden. 

26. Juli 1911. Pulsfrequenz 108, Blutdruck 130, A = 0,71, Am = 
76,95, S = 0,05, C == 5,4. 

Patientin bekommt vom 17.—19. Juli Digitalisinfns 1/200 und 
besserte sich dabei sehr erheblich, wobei die Urinmenge bis auf 1800 
«tieg, die Respiration von 24 auf 22 sank, Cyanose und Dyspnoe ver¬ 
schwanden. 

19. Juli 1911. Pulsfrequenz 96, Blutdruck 120, A = 1,13, Am = 
108, 67, S = 0,08, C = 5,4. 

Hier trat unter dem Einfluß der Digitalis erhebliche Besserung 
des ganzen Zustandes unter Erniedrigung des Blutdruckes und 
bedeutender Vermehrung aller anderen Werte ein. 
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Fall 7. 30. Juni 1911. B. G., männlich, 17 Jahre. Mitral- 

insufficienz, kein Hydrops aber Dyspnoe. Urinmenge 1800. 

30. Juni 1911. Pulsfrequenz 80, regelmäßig, Blutdruck 140, A = 
2,36, Am = 189, 8 = 0,17, C = 13,6. 

8. Juli 1911. Nach 8 tägigem Gebrauch von 3 mal täglich 7 Tropfen 
Digitalistinktur geringe subjektive Besserung. Urinmenge im Mittel 2000. 
Pulsfrequenz 72, Blutdruck 150, A = 2,48, Am = 186, S = 0,16, 
C = 11,52. 

Hier stieg die Arbeit bei leichter Besserung des Zustandes 
sehr wenig. Die Systole und die Zirkulationsgröße sanken beide 
ganz wenig unter leichter Erhöhung des Blutdruckes und leichter 
Verminderung der Pulsfrequenz. 

Fall 8. 17. Mai 1911. F. S., männlich, 24 Jahre. Mitralinsufficienz 
und Stenose. Cyanose, Dyspnoe. Stauungslunge und Stauungsleber. 
Urinmenge im Mittel 730. 

17. Mai 1911. Pulsfrequenz 108, Blutdruck 120, A = 1,42, Am = 
151,2, S = 0,12, C = 12,96. 

23. Mai 1911. Seit 5 Tagen erhielt Patient Liquor kali acetici 
20/200 und Tinctura digitalis 3 mal täglich 10 Tropfen. Der Zustand 
ist abgesehen von der Vermehrung der Diurese auf 1400 (Kali aceticum) 
objektiv gleich geblieben. Pulsfrequenz 100, Blutdruck 130, A = 1,59, 
Am = 159,0, S = 0,12, C = 12,0. 

Entsprechend dem Ausbleiben einer klinischen Wirkung 
scheinen die Werte hier durch die Therapie nicht verändert. 

III. Fälle mit Koffeintherapie. 

Fall 9. 5. Juni 1911. R. R., männlich, 25 Jahre. Überanstrengunga* 
myokarditis. Schmerzen in der Herzgegend, keine Ödeme. Die ge* 
ringste Bewegung mit Anstrengung steigert die Pulsfrequenz. Puls 
regelmäßig. Urinmenge im Mittel 600—700. 

5. Juni 1911. Puls 62, Blutdruck 135, A= 1,26, Am 65,52, 
S = 0,10, C = 5,2. 

20. Juni 1911. Patient brauchte seither bei Bettruhe Koffein 1,5/200, 
wobei sich der Zustand erheblich besserte unter Zunahme der Diurese 
auf 1900 (im Mittel). Pulsfrequenz 80, Blutdruck 170, A = 2,95, 
Am = 240, S = 0,17, C = 13,6. 

Hier bessert sich unter Kolfeinwirkung die Zirkulation er¬ 
heblich, unter bedeutender Vergrößerung von A, Am, S und 0, 
sowie des Blutdruckes. 

Fall 10. 17. Oktober 1911. F. F., männlich, 74 Jahre. Aorten- 

insufficienz, schwache Dyspnoe, kein Hydrops. Urinmenge im Mittel 1100. 

17. Oktober 1911. Pulsfrequenz 60, regelmäßig, Blutdruck 200, 
A = 3,4, Am = 204,3, S = 0,17 C = 10,2. 

20. Oktober 1911. Nach ötägigem Gebrauch von Koffein 1/200 
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fühlt sich Patient viel besser und klagt nicht mehr über Dyspnoe. Die 
Urinmenge i6t im Mittel auf 1800 gestiegen. 

Pulsfrequenz 68, Blutdruck 185, A = 4,3, Am = 294,6, 8 = 0,23, 
C 15,64. 

Bier vergrößerten sich also unter dem Einfluß von Koffein 
unter Sinken des Blutdrucks und Steigerung der Pulsfrequenz alle 
Werte. 

Fall 11. 2. Oktober 1911. R. .T., männlich, 48 Jahre. Mitral- 

insufficienz, Dyspnoe, keine Ödeme. Urinmenge im Mittel 500. 

2. Oktober 1911. Pulsfrequenz 92, regelmäßig, Blutdruck 145, 
A = 1,13, Am = 103,9, 8 = 0,08, C = 7,32. 

13. Oktober 1911. Seither bei Bettruhe dauernder Gebrauch von 
Koffein 1/200. Befinden besser. Urinmenge im Mittel 900, Pulsfrequenz 96, 
Blutdruck 140, A = 1,67, Am = 160,8, S = 0,11, C = 11,56. 

Hier vermehrten sich also unter dem Einfluß von Koffein, bei 
kaum veränderter Pulsfrequenz und Blutdruck, alle Werte erheblich. 

Fall 12. 28. September 1911. L. G., männlich, 36 Jahre. Angina 
peotoris. Schwäche* und Schwindelanfalle. Anfälle von Herzschmerzen 
und Herzbeklemmung, Herz nicht vergrößert. Urinmenge im Mittel 1200. 

28. September 1911. Pulsfrequenz 72, Blutdruck 190, A — 0,83, 
Am = 60,3, S = 0,05, C = 3,6. 

5. Oktober 1911. 8eit Eintritt Bettruhe. Seit 7 Tagen Coffein 
natro-salicylicum 1/200, 2 stündlich ein Eßlöffel. Subjektive Besse* 

rung und Steigerung der Urinmenge auf 1500, Pulsfrequenz 72, Blut¬ 
druck 185, A = 1,34, Am = 96,48, S = 0,07 0 = 5,04. 

Unter Anwendung von Koffein tritt unter leichter Blutdruck¬ 
senkung und gleichbleibender Pulsfrequenz Erhöhung aller Werte ein. 

IV. Nitroglyzerin Wirkung. 

Fall 13. 3. Juni 1911. N., weiblich, 42 Jahre. Mitralinsufficienz, 

keine Ödeme, etwas Dyspnoe, Herzschmerzen, keine Cyanose. Urinmenge 
im Mittel 1400. 

3. Juni 1911. Pulsfrequenz 64, Puls kräftig, gespannt, regelmäßig, 
Blutdruck 170, A = 2,55, Am =163,2, S = 0,15, C = 9,6. 

8. Juni 1911. Nach 3 tägigem Gebrauch von Nitroglyzerin 0,005/200 
subjektive Besserung. Urinmenge 1200, Pulsfrequenz 80, Blutdruck 170, 
A = 2,56, Am = 205,2, S = 0,15, C = 12,0. 

Hier tritt bei konstantem Blutdruck und konstanter Arbeit 
des Einzelpulses Erhöhung der Pulsfrequenz, Steigerung der Minuten¬ 
arbeit und Zirkulationsgrüße ein. 

Fall 14. L. G., männlich, 36 Jahre. Angina pectoris. Derselbe 
Patient wie Fall 12. 

5. Oktober 1911. Nach Anwendung von Koffein subjektive Besse- 
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rung. Pulsfrequenz 72, Blutdruck 185, A — 1,34, Am =96,48, 8 = 
0,07, C = 5,04. 

13. Oktober. Patient hat Beit 5 Tagen zur Erniedrigung des Blut¬ 
druckes Nitroglyzerin 0,01/200 2 mal stündlich einen Eßlöffel bekommen, 
keine wesentliche Veränderung des Befindens. Urinmenge gleich ge¬ 
blieben, Blutfrequenz 68, Blutdruck 140, A = 1,96, Am = 133,28, 
B = 0,14, C = 1,52. 

Unter der Einwirkung von Nitroglyzerin sinkt der Blutdruck 
und steigen alle übrigen Werte. 

V. AmylnitritWirkung. 

Fall 15. 9. November 1911. L. L., männlich, 29 Jahre. Blei¬ 

kolik, heftige Leibschmerzen von dauerndem Charakter. 

9. November 1911. Blutdruck 140, Pulsfrequenz 72, Puls regel¬ 
mäßig, A = 2,4, Am = 116,4, 8 = 0,16, C = 11,52. 

Inhalation von 3 Tropfen Amylnitrit, wobei der Sphygmograph liegen 
•bleibt. Rötung des Gesichtes, vorübergehende Besserung der Schmerzen. 

Auf der Höhe der Wirkung A = 2,17. Wegen des raschen Vor- 
■übergehens der Wirkung konnte der Blutdruck nicht bestimmt und infolge¬ 
dessen die Zirkulationsgröße C nicht berechnet werden. 

Einige Minuten nach der Inhalation A = 2,61. 

Hier trat mit der Wirkung von inhaliertem Amylnitrit zunächst 
Sinken und dann Steigen von A ein, unter Besserung der Blei¬ 
kolikschmerzen. 


VI. Gemischte Therapie. 

Fall 16. 31. Mai 1911. B. C., weiblich, 31 Jahre. Mitralstenose. 

Elender Puls, Cyanose, keine Ödeme. Urinmenge ira Mittel 1500. 

31. Mai 1911. Extrasystolenarrhytbmie. Pulsfrequenz 76, Blut¬ 
druck wegen Kleinheit des Pulses nicht sicher zu bestimmen, A = 0,98, 
Am = 74.48. 

21. Juni. Nach 7 tägigem Gebrauch von Tinctura digitalis und 
10 tägigem Gebrauch von Strophantustinktur 3 mal täglich 10 Tropfen 
ist das Befinden besser. Urinmenge 2000, Blutdruck 110, Pulsfrequenz 72. 
A = 1,24, Am = 89,28, S = 0,11, C = 7,92. 

Unter Digitalis- und Strophantustherapie Besserung des. Zu¬ 
standes unter Steigerung von A und Am. 

Die Veränderung von S und C ließ sich nicht bestimmen, 
weil bei der ersten Untersuchung der Blutdruck nicht festzu¬ 
stellen war. 


1) Die Berechnung der Werte A, 8, C geschah hier wegen der Unregel- 
■miUiigkeit des Pulses nach der auf p. 503 angegebenen approximativen Methode. 
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Fall 17.^ 28. Mai 1911. B. 8., männlich, 60 Jahre. Mitralinsuffi- 
cienz, keine Ödeme, keine Cyanose, Angina pectoria-artige Schmerzanfälle, 
starke Extrasystolenarhythmie in Gruppenform. J ) 

28. Mai 1911. Pulsfrequenz 92, Blutdruck 140, A = 1,24, Am = 
144,48, S = 0,09, C = 8,28. 

30. Mai 1911. Patient hat seit 2 Tagen 3 mal täglich Tinctura 
■digital» bekommen, wobei sich die Urinmenge von 1700 auf 2300 er¬ 
höht. Pulsfrequenz 84, Blutdruck 110, A = 1,6, Ara = 134,8, 8 =* 
0,11,0 = 9,24. 

Unter Einfluß von Digitalis heben sich hier alle Werte bei gleich- 
bleibendem Blutdruck. 

17. Juni 1911. Patient hat die letzte Zeit folgende Therapie 
■durchgemacht: 28. Mai bis 13. Juni 3 mal täglich 10 Tropfen Tinctura 
■digital»; 3.—13. Juni Solutio nitroglycerini 0,01/200 2mal stündlich 
einen Eßlöffel, 13.—15. Juni Tinctura strophanti 3 mal täglich 5 Tropfen, 
15.—17. Juni Koffein 1/200 2 mal stündlich einen Eßlöffel. 

Urinmenge betrug nach dieser Therapie 2000. Das Allgemein¬ 
befinden hatte sich gebessert. Blutdruck 140, Pulsfrequenz 80, A = 
1,95, Am = 156,0, 8 = 0,11, C = 8,8. 

In diesem Falle stieg nur A und Am. 

Ans den hier mitgeteilten Beobachtungen, in welchen bei 
Zirkulationskranken der Effekt der Therapie mittels sphygmo- 
bolographischen Untersuchungen verfolgt wurde, ergibt sich, daß 
dieses Verfahren in der Tat geeignet ist, über den Zustand der 
Zirkulation Aufschlüsse zu erhalten, welche früher nicht möglich 
waren. In allen Fällen, wo die Therapie eine deutliche Besserung 
des Zustandes herbeiführte, ließen sich deutliche Veränderungen 
nach weisen, wie folgende Zusammenstellung ergibt. 


Wirkung der Therapie in günstig beeinflußten Fällen, 
-f- bedeutet Zunahme der Werte, — Abnahme, = Gleichbleiben. 


Fälle mit Milchdiät und Bettruhe. 


Fall 

1 

2 

3 

4 


Fall 

5 

6 

7 

8 


A 

j- 

+ 


Am 

j- 

+ 


S 

+ 


Fälle mit Digitalis. 
A ' Am I 


S 



+ 

+ 


c 

+ 

+ 


c 

+ 

+ 


1) Die Berechnung geschah approximativ wie auf p. 503 angegeben. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 33 
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FäL 


Fall 

9 

10 

11 

12 


Fall 

13 

14 


Fall 

15 


e mit Koffein. 
Am 


Fälle mit Nitroglyzerin. 
A Am | S 

+ + i + 

Amylnitrit. 

A i Am | S 


C 


Fall 

16 

17 


Fälle mit gemischter Therapie. 


A 

( 

| Am 
+ 

s 


! + 

+ 


C 

+ 


Anhang. 

Ich will zum Schluß noch einige weitere Beobachtungen an patho¬ 
logischen Fällen anführen, die einiges Interesse beanspruchen dürfen. 

Fall 18. T. P., 21 Jahre, Pneumonie unmittelbar nach der Krise. 

3. Juni 1911. Nachdem in der Nacht die Krise erfolgt war, wird 
vormittags um 11 Uhr die Untersuchung vorgenommen. Sie ergibt Puls* 
frequenz 68, Blutdruck 120, A = 0,71, Am = 48,11,8 = 0,06, C = 4,08. 

13. Juni 1911. Tag vor der Entlassung Pulsfrequenz 92, Blut¬ 
druck 140, A = 1,56, Am = 143,52, S = 0,11, C = 10,12. 

Also eine bedeutende Vermehrung aller Werte in der Rekonvalea- 
cenz in einer Pneumonie im Vergleich zu dem Tage nach der Krise. 

Fall 19. Moribunder Pneumoniker N. N. Untersuchung 1 / s Stunde 
vor dem Exitus letalis. 

Pulsfrequenz 120, Blutdruck 60—70, Puls bigeminus, auf unregel¬ 
mäßig wiederholenden Extrasystolen beruhend. 

Arbeitswert der Systole 0,85, der Extrasystole 0,42. 

Mittlerer Arbeitswert 0,52, S = 0.07, C = 8,4 (siehe p. 503). 

Die Werte sind sehr niedrig. 


Zusammenfassung. 

Das vonSahli angegebene Verfahren der Sphygmo- 
bolographie — d. h. der graphischen Sphygmobolo- 
metrie mittels des neuen für diesen Zweck von Sahli 
modifizierten Jaquet’schen Sphygmographen ist ein 
brauchbares klinisches Verfahren, um über den Zu¬ 
stand der Zirkulation, beziehungsweise die Größe der 
Herzarbeit, so wieder Systole Aufschlüsse zu erhalten 
und speziell den Zustand der Zirkulation bei Herz¬ 
kranken im Verlaufe einer Behandlung zu verfolgen. 
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Bemerkungen zu dem verbesserten und vereinfachten 

Sphygmobolometer. 

Von 

Dr. Th. Christen, Bern. 

In Bd. 107 H. I. dieses Archives veröffentlicht Sahli ein 
„verbessertes und vereinfachtes klinisches Sphygmobolometer“. 
Wenn ich mir hierzu an dieser Stelle einige Bemerkungen erlaube, 
so handelt es sich weniger um grundsätzliche Berichtungen, als um 
eine notwendige Ergänzung. Jedenfalls erhielt der Leser nicht 
den richtigen Eindruck von dem Stand der Frage, wenn der Ver¬ 
fasser auf seine gegen mich gerichtete Polemik in der Zeitschr. f. 
klin. Med. verweist, ohne irgendeine Erwähnung meiner Wider¬ 
legung in Bd. 74 H. 5. u. 6 dieser Zeitschrift. Es bleibt mir 
daher nichts anderes übrig, als in gedrängtester Kürze folgendes 
festzustellen: 

1. Die theoretischen und rechnerischen Grundlagen der Sphyg- 
mobolometrie „haben sich“ nicht geklärt, sondern ich habe sie 
geklärt. Diese Feststellung bezieht sich 

a) auf den In terferenzfehler,den ich nachgewiesen und durch 
die Trägheit des Quecksilbers (Eigenschwingungen) erklärt habe; 

b) auf die Forderung und die Durchführung der absoluten 
Energiemessung (in Gramm Zentimetern); 

c) auf die Aufstellung der richtigen Formel für das zweite 
Sphygmobolometermodell. 

Alle diese Korrekturen sind von Herrn Prof. Sahli nach und 
nach akzeptiert worden. 

2. Daß der Einfluß verschieden großer Luftvolumina auf die 
Resultate der Sphygmobolometrie uicht durch eine „Abdrosselung 
des Pulses“, als vielmehr einen Elastizitätsfehler bedingt ist, 
habe ich theoretisch und experimentell bewiesen. Würde es sich 
um etwas anderes als einen Elastizitätsfehler handeln, wie könnten 

33* 
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dann die Resultate der Energometrie von dem Luftvolumen des 
pneumatischen Systemes unabhängig sein? 

3. Die Einführung eines Differentialmanometers, dessen eine 
Hälfte ein stark gedämpftes Quecksilbermanometer ist, stammt 
von mir. Ich verweise auf meine diesbezügliche Veröffentlichung 
„Das logarithmische Differentialmanoraeter usw.“ Deutsche Med. 
Wochenschr. 1911 No. 14. Auch das neueste Sahli’sche Sphyg- 
mobolometer ist ein Differentialinstrument. An Stelle der logarith- 
mischen Teilung tritt hier die jeweilige Eichung der Indexaus¬ 
schläge und die Tabelle für den Faktor F. 

Dabei erfordert die Sphygmobolometrie in ihrer neuesten Form 

a) eine Proportionalitätsrechnung zur Eichung der Indexaus¬ 
schläge 

b) die Aufsuchung des Faktors F in einer Tabelle 

c) die Multiplikation von drei Größen: V, J, F. 

Das Energometerexperiment bedingt eine einzige Multiplikation 
eines Druckes mit einem Volumen. 

4. In der Sahli’sehen Tabelle für F ist höchst auffallend, daß 
die Werte ein so gar unregelmäßiges Verhalten zeigen. Sie wachsen 
zuerst von 0,8 bis 1,8, sinken auf 1,7, um nachher wieder bis auf 
2,4 zu wachsen. Ein solches Verhalten ist theoretisch unmöglich. 
Man erhält nämlich aus der Sahli’schen Gleichung für F: 

1 dF _ 1 2 

F * dP — P ß-i-P 

Da nun aber der Barometerdruck, B, stets größer ist als der Man¬ 
schettendruck, P, so ist die rechte Seite der Gleichung stets positiv, 
der Faktor F muß also mit wachsendem Manschettendruck stets 
zunehmen. 

Berechnet man die Werte von F bis auf mehrere Dezimalen, 
so erhält man eine regelmäßig wachsende Reihe, wie Kolonne II 
in folgender. Tabelle zeigt. Kolonne III enthält dann die für die 
Praxis genügenden abgerundeten Zahlen, während zum Vergleich 
in Kolonne IV die (teils unrichtigen) Werte nach Sahli wieder¬ 
gegeben sind. 

Selbstverständlich gilt die Tabelle nur für den Barometerdruck 
von 71,5 mm Hg (mittlere Zahl für Bern). An der See zur Zeit 
eines barometrischen Maximnms und in höheren Lagen zur Zeit 
eines barometrischen Minimums müssen ganz erhebliche Korrek¬ 
turen angebracht werden. 
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Tabelle für den Faktor F 


I 

II 

III 

IV 

Manachettendrack 

F, genau 

F, abgerundet, 

F, nach Sahli 

5 cm Hg 

0,8308 

0,8 

0,8 

6 

0,9714 

1,0 

1,0 

7 

1,1046 

1,1 

1,0 

8 

1,231 

1,350 

1,2 

1,3 

9 

1,35 

1,4 

10 

1,464 

1,5 

1,5 

11 

1,572 

1,6 

1,6 

12 

1,674 

1,7 

1,8 

13 

1,770 

1.8 

1,7 

14 

1,862 

1,9 

1,8 

15 

1,950 

1,95 

1,9 

16 

2,032 

2,0 

2,0 

17 

2,111 

2,1 

2,1 

18 

2,185 

2,2 

2,2 

19 

2,256 

2,25 

2,3 

20 

2,323 

2,3 

2,4 


5. Es ist bis beute der Beweis noch nicht erbracht worden, 
daß bei Messungen an der Radialis der Elastizitätsfehler „nur vom 
reinen Mathematiker gefürchtet* und vom Kliniker vernachlässigt 
werden dürfte. Es bedarf hierzu der Veröffentlichung aller aus¬ 
schlaggebender Versuchszahlen, wie ich dies ausführlich in No. 15 
der Wiener Med. Wochschr. vom Jahre 1912 dargetan habe. Und 
zwar müßte der Beweis an einem fetten Handgelenk geführt werden. 
Speziell am Handgelenk sind aber die mechanischen Verhältnisse 
komplizierter als an der Wade oder am Oberarm. Man denke nur 
an das wechselnde Kaliber der bei allen Radialmethoden vernach¬ 
lässigten Arteria ulnaris. Je weiter aber die Ulnaris, desto 
schwächer erscheint der Radialpuls. Mißt man dagegen an der Wade 
oder am Oberarm, so kommt der Puls des ganzen Querschnittes zur 
Messung. 

Durchaus unzutreffend ist die Bemerkung des Verfassers, daß 
die durch elastische Deformationen bedingten Arbeitsverluste bei 
irgendwelchen nicht vivisektorischen, klinischen Methoden nie ver¬ 
mieden werden könnten. Daß auf Grund des Energometerprinzipes 
diese Fehler tatsächlich vermieden werden, habe ich theo¬ 
retisch sowohl wie praktisch nachgewiesen. 

Gewiß haftet auch der Palpation des Pulses der Elastizitäts¬ 
fehler an, denn je dicker die Schicht ist, welche die Arterie be¬ 
deckt, um so kleiner erscheint unserem Gefühl der Puls. Dem 
Energometer erscheint er aber nicht kleiner, weil es von dem 
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Elastizitätsfehler grundsätzlich frei ist Es handelt sich eben da¬ 
bei nicht um eine „Übertragung von Energie“ (gemeint ist damit 
vermutlich eine Energietransformation), weil nach dem Energometer- 
prinzip die machanische Energie des Pulsstoßes ohne Transfor¬ 
mation direkt gemessen wird. Sie ist einfach gleich dem Produkt 
aus der Füllung des Pulses und dem Manschettendruck. 

6. Daß man mit all unsern heutigen Mothoden niemals die 
mechanische Energie der physiologischen Puls welle, sondern 
stets die Energie des! Pulsstoßes — so wie ich ihn definiert 
habe — mißt, dürfte nach meiner unzweideutigen Darstellung der 
theoretischen Grundlagen der ganzen dynamischen Pulsdiagnostik 
keinem Zweifel mehr unterliegen. 

Man darf aber nie vergessen, daß die Messung eines ein¬ 
ziges Energiewertes, auch des „optimalen“, das Problem der dynami¬ 
schen Pulsdiagnostik nicht erschöpft. Diese mißt — was die Pal¬ 
pation nur schätzen kann — die beiden wichtigsten Eigenschaften des 
Pulsus: seine Füllung und seine Intensität. Die Füllung ist 
die systolische Volumschwankung des beobachteten Arterienstückes 
bei einem gegebenen Druck und die Intensität ist die mechanische 
Energie des Pulsstoßes gegen diesen Druck. Daß zu derartigen 
Messungen weder ein Blutdruckapparat, noch ein Sphygmograph 
noch ein Elektrokardiograph zu gebrauchen ist, wird heute niemand 
mehr bezweifeln. 

Um so größer ist das Verdienst Sahli’s, daß er zuerst die 
grundlegende Bedeutung einer Erweiterung unseres Ideenkreises 
nach dieser Richtung erkannt und konsequent an diesen Problemen 
gearbeitet hat. Ich bin gewiß der letzte], welcher ihm diesen 
Ruhm schmälern wollte. Meinerseits aber verlange ich die Aner¬ 
kennung dafür, daß von mir nicht nur für die Energiemessung, 
sondern für die ganze dynamische Pulsdiagnostik die theoretische 
Grundlage geschaffen und im Energometer eine Lösung gefunden 
worden ist, die von vornherein grundsätzlich frei ist vom Trägheits¬ 
fehler, wie vom Elastizitätsfehler, und daher keiner besonderen 
Kautelen zur Ausschaltung des letzteren bedarf. 
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Erwiderung auf die vorstehenden Bemerkungen. 

Von 

Prof. Dr. Sahli in Bern. 

Auf die vorstehenden Bemerkungen, welche mir die Redaktion 
freundlich zur Vernehmlassung mitgeteilt hat, habe ich folgendes 
zu erwidern. 

Der Christen’sche Aufsatz in Bd. 74 der Zeitschr. f. klin. Med. 
H. 5 und 6 hat mich in keiner Weise widerlegt. Er stellt bloß 
die alten Behauptungen auf und ich hatte deshalb keinen Grund 
mich mit demselben in meiner Arbeit in Bd. 107 dieses Archives 
zu befassen. 

Im übrigen bemerke ich folgendes: 

Ad 1. Ich halte es für richtiger die Beurteilung eigener Ver¬ 
dienste anderen, Unbeteiligten zu überlassen. Das Material zur 
historischen Beurteilung der vorliegenden Frage und der Verdienste 
des Herrn Christen findet sich in der bisherigen Literatur, in seinen 
und meinen Arbeiten. Ich selbst habe Herrn Christen immer 
-Gerechtigkeit widerfahren lassen, wie sich aus seiner eigenen An¬ 
gabe ergibt, daß ich einen Teil seiner Korrekturen akzeptiert habe. 
Ich habe diese in meinen Arbeiten jeweilen ausdrücklich erwähnt 
Mehr kann Herr Christen nicht verlangen. 

Den Anspruch, welchen Christen aus diesen Korrekturen ab¬ 
leitet, daß er allein die Sphygmobolometrie „geklärt“ habe, kann 
ich nicht akzeptieren. Auch ich habe manches geklärt, unter 
anderem die Fehler des Christen’schen energometrischen Prinzipes. 
Jedenfalls ist Christen von meinen Untersuchungen ausgegangen, 
als er sich mit dem Gegenstand zu beschäftigen begann. Die 
Geschichte dieser Beteiligung ist in meinen früheren Arbeiten 
niedergelegt und ich will hier nicht nochmals auf diesen wenig 
erquicklichen Gegenstand eingehen. 

Die Behauptung, daß die Forderung und Durchführung der 
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absoluten Energiemessung im Grammzentimetersystem von Christen 
herrübre, entbehrt jeder Begründung. Ich verweise in dieser Be¬ 
ziehung auf meine erste Arbeit über Sphygmobolometrie im Jahr¬ 
gang 1907 der deutschen medizinischen Wochenschrift, wo ich schon 
nach Grammzentimetern rechnete zu einer Zeit, wo Herr Christen 
von Energiemessung des Pulses überhaupt noch nichts wußte. 

Ad 2. Das Prinzip des Christen’schen Energometers betrachte 
ich nach wie vor und wie ich es in den „weiteren Beiträgen zur 
Kritik der Sphygmobolometrie“ in Heft 3 u. 4 des Bandes. 74 der 
Zeitschr. f. klin. Med. bewiesen habe, als eine indirekte Methode der 
Energiemessung, welche keine Vorteile vor der direkten Sphygmobolo¬ 
metrie hat, im Gegenteil sehr anfechtbar ist und zwar deshalb, 
weil die vom Autor gemachte Voraussetzung nicht zutrifft, daß es 
in der Wirkung gleichbedeutend sei, ob man ein Energiequäntum 
auf die pneumatische Oberarm- oder Wadenmanschette vom Luft¬ 
raum aus (bei der Eichung) oder von der dem Körper anliegenden 
äußern Basalfläche der Manschette aus (bei der Pulswirkung) ein¬ 
wirken läßt. Es scheint mir dies auch ohne höhere Mathematik 
klar zu sein und hervorragende Physiker und Mathematiker gehen 
mit mir darin einig. Die Elastizitätsfehler wirken, wie ich gezeigt 
habe, für die von der Basalfläche aus einwirkende Pulsenergie und 
für die Christen’sche Eichungsenergie teilweise entgegengesetzt 
und also nicht „gleich“ wie Christen behauptet. 

2. Mit dem Christen’schen Difterentialmanometer hat mein» 
Eichungsmethode nichts anderes zu tun, als daß es sich in beiden 
Fällen um die Eichung von Druckausschlägen eines Indexmanometers 
an der Hand eines gedämpften Hgmanometers handelt, die aber in 
beiden Fällen verschieden, nämlich bei Christen mittels einer 
logarithmischen Skala, deren Zuverlässigkeit vom Fabrikanten ab* 
hängig ist, bei meiner Methode dagegen durch eine von der Zuv 
verlässigkeit des Fabrikanten unabhängige einfache Proportionalitäts¬ 
rechnung vorgenommen wird. Ich habe in meiner Arbeit im 74. Bd. 
der Zeitschr. f. klin. Med. angegeben, warum ich mein Verfahren 
für die Praxis vorziehe. Auch genetisch ist meine Methode nicht 
auf das Christen’sche Differentialmanometer zurückzuführen, sondern 
sie ist einfach dadurch entstanden, daß bei der früheren An¬ 
wendung eines ungedämpften Manometers sich die Unbequemlichkeit 
berausgestellt hatte, daß für die Eichung der Indexaasschläge 
immer die Pulswirkung ausgeschaltet werden mußte. In solchen 
Fällen ist es von jeher in der Technik und Physiologie üblich^ 
gedämpfte Quecksilbermanometer mit kapillarer Verengerung im 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erwiderung auf die vorstehenden Bemerkungen. 521 

Bereich des Quecksilbers zu verwenden und hierdurch däs Queck¬ 
silber pulsfrei zu machen. Ich hatte übrigens mein für die 
Sphygmobolometrie verwendetes Sphygmomanometer damals ohnehin 
schon aus einem rein praktischen Grunde mit der Dämpfung ver¬ 
sehen, nämlich um es attch Ohne den früher verwendeten Verschluß¬ 
hahn gefahrlos transportabel und durch Weglassung des Hahne 
einfacher und billiger zu machen (vgl. mein Lehrbuch der klin. 
Untersuchungsmethode 6. Auflage 1913 S. 739 ff.). Wenn Christen* 
nur weil auch er an seinem Differentialmanometer ein gedämpftes 
Manometer verwendet, nun zu meiner Überraschung das Verdienst 
dieser Neuerung an meinem Instrument ebenfalls für sich be¬ 
ansprucht, so scheint mir auch dies ganz unberechtigt. Mit ebenso¬ 
großem Recht könnte ich hervorheben, daß er sich bei seinem 
Differentialmanometer aut meine Erfahrungen mit dem Indexmano¬ 
meter stützt, was er ja auch zugibt. Das gedämpfte Hgmanometer 
ist eine uralte jedem zugängliche Erfindung. Herr Dr. Christen 
wird doch wohl kaum alle ähnlichen künftigen Anwendungen des 
gedämpften Manometers auf sein Differentialmanometer zurück¬ 
führen wollen. 

Ad 4. Ich war überrascht in Lemma 4 der Christen’schen 
Bemerkungen die Worte zu finden: „In der Sahli’schen Tabelle 
für den Faktor F ist höchst auffällig, daß die Werte ein so gar 
unregelmäßiges Verhalten zeigen. Sie wachsen zuerst von 0,8 bis 
1,8, sinken dann auf 1,7, um dann wiederum auf 2,4 zu steigen.“ Der 
Leser, welcher sich nicht die Mühe nimmt, die inkriminierte 
Tabelle selbst anzusehen, erhält durch diese Sätze den Eindruck 
eines prinzipiellen Fehlers und einer bedenklichen Regellosigkeit* 
besonders da Christen sofort mit einer Differentialformel kommt 
um zu beweisen, daß der Faktor F in der Tabelle stets zunehmen 
muß, was ich doch nie bestritten habe und was an sich evident 
ist. Vergleicht man jedoch die von mir aufgestellte und von Herrn 
Christen oben reproduzierte Tabelle, so findet man, daß das ganze 
Herrn Christen zu einer so ausführlichen Erörterung veranlassende 
„so gar unregelmäßige Verhalten“ der Zahlen sich bloß darauf 
reduziert, daß für die Druckwerte 12 und 13 die Zahlen 1,7 und 
1,8 verstellt sind. Die Sache beruht offenbar einfach auf einem 
Druckfehler, indem die betreffenden Zahlen miteinander verwechselt 
wurden. Wenn man diesen Druckfehler korrigiert, so steigen auch 
meine Zahlen ebenso schön an, wie diejenigen der Christen’schen 
Tabelle. Daß einige Male zwei aufeinanderfolgende Zahlen gleich 
sind, beruht natürlich auf der Abrundung der Zahlen, bzw. auf 
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der Weglassung der Dezimalen und kommt auch in der Christen- 
schen abgerundeten Tabelle vor, sobald man die von ihm in diesen 
Fällen willkürlich als Aushilfe herangezogene zweite Dezimale 
wegläßt, wie ich es prinzipiell getan habe und wie es Herr 
Christen ebenfalls entweder überall oder dann nirgends tun sollte. 
Im übrigen ist der Unterschied der abgerundeten Werte Christen’s 
(Rubrik III) und der meinigen (Rubrik IV) ein minimaler, so 
daß es sich kaum lohnt, davon zu sprechen und er beruht darauf, 
daß ich nicht so viele Dezimalen berechnete, wie Christen, 
weil ich dies hier für überflüssig halte. Durch das Rechnen 
mit weniger Dezimalen werden natürlich bei der Abrundung die 
Werte das eine Mal etwas zu hoch, das andere Mal etwas zu 
niedrig. Praktisch kommen die Unterschiede bei einer klinischen 
mit anderen weit größeren Fehlern belasteten Methode nicht in 
Betracht. Das nämliche gilt auch für den Einfluß barometrischer 
Minima und Maxima. Im übrigen ist es ja lobenswert, daß Herr 
Christen sich an meiner Stelle der Mühe unterzogen hat, die 
Tabelle mit mehr Dezimalen zu rechnen, wozu ich weder Zeit noch 
Lust hatte. 

Ad 5. Christen sagt, der Beweis sei nicht erbracht, daß die 
von ihm gefürchteten, von mir mit größerem Gleichmut ertragenen 
Elastizitätsfehler der Sphygmobolometrie die klinische Verwertung 
der Methode nicht beeinträchtigen. Christen ist hauptsächlich 
Mathematiker, ich Kliniker und ich glaube deshalb eine gewisse 
Berechtigung zu haben von einer klinischen Methode anzugeben, 
ob ich sie für brauchbar halte und ich bin mir dabei vielleicht 
besser bewußt als Christen, mit wie großen Fehlern überhaupt alle 
unsere klinisch diagnostischen Methoden arbeiten und wieviel sie 
trotzdem bei kritischer Anwendung leisten können. Ich erinnere 
daran, wie wichtige Aufschlüsse die primitve Methode des Puls- 
fühlens, die doch auch mit Elastizitäts- und anderen Fehlern be¬ 
lastet ist, einem geschickten und kritischen Arzte über die Zirkulation 
geben kann. So ganz gewiß auch die Sphygmobolometrie, bei 
richtiger und kritischer Anwendung. Wenn wir alles so theoretisch 
anfassen wie Herr Christen, so kommen wir vor Hemmungen nicht 
vorwärts und wenn die Erfinder der Sphygmographie und Sphygmo- 
manometrie mit so viel theoretischen Skrupeln und Hemmungen, 
mit so viel Mathematik und so wenig praktischem Sinn an ihre 
Aufgaben herangetreten wären, so hätten wir diese trotz allen 
Mängeln für Praxis und Forschung so wichtigen Methoden noch, 
heute nicht. 
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Daß man bei Anomalien der Arteria radialis an derselben 
nicht sphygmobolometrieren soll, ist doch wohl selbstverständlich. 
Ich glaubte dies wirklich nicht noch besonders hervorheben zu 
«ollen. Es steht übrigens selbstverständlich nichts im Wege, 
•das neue von mir beschriebene sphygmobolometrische Verfahren 
mit geringen Modifikationen des Instrumentariums unter Anwendung 
•der von mir im 74. Band der Zeitschr. f. klin. Med. H. 3 u. 4 be- 
«chriebenen Manschette mit Stahlhülle am Oberarm anzuwenden, 
um dort den gesamten arteriellen Querschnitt zu fassen. 

Ad 6. Daß wir mit der Sphygmobolometrie nicht die physio¬ 
logische ungehemmte, sondern die optimal gestaute Pulswelle oder 
wie sich Herr Christen ausdrückt, den Pulsstoß in seiner Energie 
messen, diesen Standpunkt habe ich bekanntlich immer vertreten. 
Darauf beruht auch der von mir der Methode gegebene Name 
„Sphygmobolometrie“. Deswegen sind aber die Aufschlüsse der 
Methode nicht minder wertvoll, ganz im Gegenteil. Durch die 
Stauung der Welle, bzw. die mehr oder weniger vollständige Unter¬ 
brechung der peripheren Zirkulation durch den Aufnahmeapparat 
wird der wechselnde Einfluß der peripheren lokalen Widerstände 
mehr oder weniger ausgeschaltet und dadurch werden die Auf¬ 
schlüsse über die zentral von der Auffangstelle des Pulses sich 
abspielenden zirkulatorischen Arbeitsvorgänge, bzw. über die durch 
den Puls an die Peripherie getragene Energie oder über die 
Leistung des Pulses als eines peripherischen Herzens, wie ich ihn 
seinerzeit bezeichnet habe, um so wertvoller. 

Im übrigen verweise ich nochmals auf meine beiden letzten 
Arbeiten in Bd. 74 der Zeitschr. f. klin. Med. und in Bd. 107 
dieses Archives. 
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Aus dem medizin.-klin. Institut der Universität München. 

(Prof. v. Müller.) 

Blutmengebestimmnngen nach y. Behring nnd andere 
quantitative Untersuchungen der Blutbestandteile. 

VoH 

Privatdozent Dr. Hugo Kämmerer, u. Oberarzt Dr. Anton Wald mann 

Assistenten des medieiu.-klin. Institutes. im k. b. *. Inf.-Regt. 

(Mit 3 Klirren.) 

Als wir uns zu Beginn des Jahres 1912 an die Aufgabe 
machten, geeignete Fälle der beiden medizinischen Kliniken zu 
München nach der Behring’schen Methode auf ihre Ge¬ 
samtblutmenge zu untersuchen, waren wir von vornherein ent¬ 
schlossen, das zur Verfügung stehende Blutmaterial, soweit es 
geht, auch zu einigen anderen quantitativen Bestimmungen zu 
verwenden. Nicht nur im Sinn v. Behring’s, der gerade von dem 
Zusammenspiel mehrerer Einzelanalysen wichtige Aufschlüsse zu 
erhalten hoffte, sondern auch in der Absicht, die in der Literatur 
noch sehr spärlich niedergelegten Zahlen über chemische und 
physikalische Eigenschaften des Blutes und des Plasmas zu er¬ 
gänzen. Das Wichtigste war uns allerdings das Studium der 
Behring’schen Methode an Patienten, nachdem wir auf Grund 
der Untersuchungen von Behring selbst, von eigenen Erwägungen 
und einigen einschlagenden Versuchen, die unten folgen werden, 
ihre theoretischen Grundlagen zum mindesten für gefestigter als 
die der bisherigen älteren Methoden hielten. 

In den verschiedenen Arbeiten der letzten Jahre über Ge¬ 
samtblutmengebestimmung ist meist ausführlich auf das Problem 
an sich nnd die verschiedenen bisherigen Methoden eingegangen 
worden, nicht zuletzt von Behring 1 ) selbst in einer Monographie 
über seine Blutuntersuchungen. Wir können uns daher in Kürze 

1) E. v. Behring, Meine Blntuntersnchnngen. Beitr. z. exp. Therap. 
Heft 12. Berlin 1911. Hirschwald. 
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mit dem begnügen, was zu einer Gegenüberstellung unserer Re¬ 
sultate mit denen früherer Autoren notwendig ist Nach Naegeli l 2 ) 
kann die Behring’sche, als eine biologische Methode, kanm sehr 
genaue Resultate zutage fördern. Wir müssen zugeben, daß auch 
wir in dieser Hinsicht anfangs ein gewisses Mißtrauen hegten, das 
aber im Verlauf unserer Versuche fast vollständig zerstreut wurde. 
Einerseits haben die weißen Mäuse offenbar eine sehr 
gleichmäßige Reaktionsfähigkeit auf das tetanische Gift 
{eine Tatsache, die v. Behring selbst in zahlreichen Versuchen 
experimentell bewies, und von der auch wir uns sehr bald über¬ 
zeugen konnten), andererseits gestattet die Behring’sche Ver¬ 
suchsanordnung eine Sicherung, resp. genauere Austitrierung der 
Werte. Mit einer genügenden Anzahl von Kontrollen läßt sich 
die im Blut vorhandene Antitoxinmenge (vgl. später) bis auf einen 
Fehler von 5°/ 0 (Maximum) genau bestimmen, ein Wert, der jeden¬ 
falls innerhalb der täglichen Schwankungen der Gesamtblutmenge 
liegt. Etwas anderes ist es mit der Frage, ob sich das Antitoxin 
während der Frist von 10 Minuten wirklich unverändert im Blut 
hält, die Blutbahn nicht verläßt und sich einigermaßen gleichmäßig 
verteilt. Über alle diese Punkte liegen von Behring und seiner 
Schule recht befriedigende Untersuchungen vor; bei normalen 
Menschen und Tieren scheinen diese drei Bedingungen jedenfalls 
-erfüllt zu sein. Unter pathologischen Verhältnissen mag sich 
manches anders verhalten; es tauchen manche neue Fragestellungen 
anf, von denen wir, wie unten ersichtlich, einige zu beantworten 
suchten. 

Daß die physiologische Kochsalzlösung und das 
Kohlenoxyd als zum Zweck der Blutmengebestimmung einzu- 
fübrende Substanzen große Mängel haben, ergibt sich schon aus 
wenigen theoretischen Erwägungen. Gegen die alte Injektions¬ 
methode, die Einspritzung einer physiologischen Kochsalzlösung, 
ist die rasche Resorbierbarkeit der Lösung, die Möglichkeit einer, 
wenn auch sehr geringen Hämolyse bei ungenügender Isotonie, ein 
nicht abzuschätzender Reiz auf die Vasomotoren und die Diurese 
ins Feld zu führen. Die Kohlenoxydmethode läßt uns nicht nur 
über die Ausdehnung der Diffusion von Kohlenoxyd (Notwendigkeit 
einer Ölschicht nach Plesch*), sondern vor allem über die Be¬ 
teiligung des Muskelhämoglobins (v. Behring) im un- 


1) 0. Naegeli, Blutkrankheiten. 2. Aufl. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 63, 1907, Kongr. f. inn. Med. 1907. 
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klaren. Wenn als Vorteil der Kohlenoxydmethode hervorgehoben 
wird, daß sie nicht die Blutkonzentration ändere, so gilt das (im 
Gegensatz zur Injektionsmethode) in gleicher Weise für die 
Behring’sche. Mit der plethysmographischen Methode 
von Morawitz 1 ) ist ein absoluter Wert an und für sich nicht 
zu erhalten, auch wird gerade hier das Spiel der Vasomotoren die 
Fehler vielfach zu unabsehbaren Höhen emporschnellen lassen. 


Das Behring’sche Blutmengeverfabren stellt bekanntlich wiederum 
eine InjektionBmeth ode dar, d. h. man fügt zu dem messenden 
Flüssigkeitsquantum (hier das Blut) eine bestimmte, konzentrierte Menge 
einer unveränderlichen Lösung. Zur Messung steht uns dann die Fest¬ 
stellung der Konzentrationsveränderung entweder der zu bestimmenden 
Flüssigkeit oder der zugegebenen Lösung zu Gebote. Bei dem v. Beh- 
ring’schen Vorgehen mißt man die Verdünnung der in di» 
Blutbahn eingeBpritzten Lösung, im Gegensatz zu den bis¬ 
herigen Injektionsmethoden, bei welchen die durch die Einspritzung ge¬ 
setzte Veränderung des Blutes gemessen wird. Neu an dem Verfahren 
ist einmal da9 Mittel, welches in die Blutbahn eingeführt wird und nen 
auch die Messungsmethode, wenigstens in dieser Verwendung. Behring 
spritzt eine bestimmte Anzahl von Tetanusantitoxineinheiten in Form 
von Tetanusheilserum in die Blutbahn, wartet die gleichmäßige Verteilung 
dieses eingespritzten Serums durch den Kreislauf ab, entnimmt dann 
eine kleine Menge Blut durch Aderlaß und bestimmt die Menge Blut, 
welche gerade 1/1000 Antitoxineinheit enthält. Hierzu dient die v. Beh¬ 
ring zur Wertung der Heilsera ausgearbeitete sog. „Mischmethode", d. h. 
man sucht diejenige Menge Heilserum, in unserem Fall diejenige Menge 
tetanusheilserumhaltigen Blutes, welche eben eine bestimmte Giftmeng» 
so neutralisiert, daß das Versuchstier nach einer ein für allemal fest¬ 
gesetzten Zeit, hier 4—5 Tage, zugrunde geht. Wenn wir nun di» 
Menge und Wertigkeit des Heilserums und damit die Anzahl der in dem 
eingespritzten Heilserumquantum enthaltenen Antitoxineinheiten (AE) 
kennen (also z. B. 14 AE = 2 ccm eines 7 fachen TetanuBheilserums), 
wenn wir ferner mittels der Miscbmethode die Menge Blut festgestellt 
haben, welche eben 1/1000 Antitoxineinheiten enthält, also z. B. 0,4 ccm, 
so können wir nach der Gleichung 

0,4 ccm : 1/1000 AE = x ccm : 14 AE 

die Blutmenge x berechnen: 

0,4X14 4X14X1000 56 000 

x 1/1000 ” lö — “To“ 


= 5600 ccm = 5,6 1. 


Behring hebt zugunsten seiner Methode als weiteres 
wichtiges Moment hervor, daß die Blutkörperchen resp. das Hämo¬ 
globin und auch das Muskelhämoglobin antitoxinfrei bleiben. Wenn 
danach also wohl eine chemische Bindung des Antitoxins an 

1) Volkmann’s klin. Vortr. Nr. 462 — u. Siebeck, Arch. f. exp. Path. u. 
Pharm. Bd. 49. 
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die Erythrocyten ausgeschlossen erscheint, so dachten wir aber 
noch an eine andere Möglichkeit, nämlich an eine eventuell ver¬ 
schieden starke, rein physikalische Adsorption des Antitoxins 
an die Blutkörperchen je nach ihrer Menge, so daß praktisch eine 
Vermehrung der Blutkörperchen wie eine Vermehrung der Gesamt¬ 
blutmenge wirken würde. 

Wie das zu denken wäre, können wir nns durch folgende Über¬ 
legung und mit Hilfe der nebenstehenden Figur veranschaulichen: 

Nehmen wir ein¬ 
mal für einen Augen¬ 
blick an, die Blutkörper¬ 
chen hätten die Fähig¬ 
keit, doppelt so viel 
Tetanusantitoxin infolge 
von Adsorptionswirkung 
aufzunehmen als das 
Plasma und sehen wir 
die Säulen AC und DF 
als zwei gleich große 
Gesamtblutvolumina an. 

Die Blutportion AC 
hätte indes eine viel ge¬ 
ringere Blutkörperchen¬ 
menge (AB) als die 
Blutportion DF, bei der 
sie DE betragen würde. 

Bei der vorausgesetzten 
Wirkung der Blutkörper¬ 
chen auf das Antitoxin, 
müßten wir nun diese 
Körperchenmenge (AB resp. DE) doppelt in Anrechnung bringen, so 
daß die Verteilung des Antitoxins im Blut eine solche sein würde, als 
ob die Volumina A^j resp. D 1 F 1 wären. 

Zur Prüfung, ob diese theoretische Vorstellung praktisch irgend¬ 
eine Bedeutung hat, besorgten wir uns eine größere Menge defi- 
brinierten Pferdeblutes und verteilten dann durch Zentrifugieren 
und Umschütteln Plasma und Blutkörperchen so, daß von 2 gleich 
großen Portionen (je 1,5 1) die eine doppelt so viel Blutkörperchen 
enthielt wie die andere. Dies drückte sich auch in der vor¬ 
genommenen Viskositätsroessung aus, die bei der körperchenreichen 
4,0, bei der körperchenarmen 2,4 betrug. Zu jeder dieser Portionen 
von 1,5 1 wurde nun 1 ccm eines 7 fachen Tetanusheilserums = 

7 AE gebracht und 10 Minuten die Mischung auf einen Schüttel¬ 
apparat gestellt — ein Verfahren, das die Mischung des Antitoxins 
mit dem Blute im Körperkreislauf nachahmen sollte. Nach dieser 
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Prozedur wurde die Antitoxinmenge in beiden Mischungen genau 
in der gleichen Weise bestimmt, wie wenn das Blut von den 
Patienten entnommen worden wäre (vgl später die Darstellung 
der Technik). Es wurden je 3 Mäuse mit abgestuften Mengan 
jeder Portion injiziert; es ergab sich, daß die Krankheits¬ 
erscheinungen und der Tod der Tiere in gleicher Weise, resp. zu 
gleicher Zeit eintraten, daß also die Menge der Blutkörperchen 
hier keinen Einfluß hatte. 

In einem zweiten analogen Versuch mit Rin derblut suchten 
wir die Unterschiede noch größer zu gestalten. Nach Beendigung 
•der Mischungsprozedur (Blut und Plasma) zählten wir in Mischung 
I: 11200000, in Mischung II: 3300000 Erythrocyten, also ein Ver¬ 
hältnis, das etwa dem Unterschied zwischen einer starken Poly- 
•cytämie und einer Anämie entspricht Entsprechend verhielten 
sich auch die Viskositätswerte wie 6,5:2,5. Hier zeigte nun aller¬ 
dings Mischung II eine etwas geringere Schutzwirkung, wenn auch 
der Unterschied nicht sehr groß war. Von einer größeren Ober¬ 
flächenadsorption der Blutkörperchen kann also auch hier keine 
Rede sein, sonst hätte Mischung I geringere Schutzwirkung zeigen 
müssen. Den Grund der verschiedenen Wirkung bei unserer An¬ 
ordnung kennen wir nicht; es wären hier noch weitere Versuche 
notwendig. 

Bei Kranken mit Ödemen schien uns am ehesten noch die 
Möglichkeit gegeben, daß injizierte Stoffe aus der Blutbahn heraus¬ 
treten. Die physiologische Kochsalzlösung der alten Injektions¬ 
methode dürfte hier wohl am ungeeignetsten sein, und gerade des¬ 
wegen erscheinen uns die Ergebnisse Pie sch’s 1 ) bei Nephritis 
nicht ganz unbedenklich. Aber selbst gegen das anscheinend so 
große Molekül des Tetanusantitoxins hatten wir bei solchen Zu- 1 
ständen Bedenken. Wir entnahmen ödemreichen Nephritikern nach 
•der intravenösen Antitoxininjektion in regelmäßigen Intervallen 
Ödemflüssigkeit, auf deren Blutfreiheit wir sorgfältig achteten. 
Nach 30 Minuten erhielten wir die erste blutfreie Ödemflüssigkeit 
(durch Troikardpunktion der Haut des Unterschenkels), die sich 
als völlig antitoxinfrei erwies. Eine nach 6 Stunden in gleicher 
Weise gewonnene Ödemflüssigkeit zeigte indes einen geringen Anti¬ 
toxingehalt. 

Wohlgemerkt ist eine solche geringe Antitoxinspur nur nachweisbar, 
•wenn man die zu untersuchende Flüssigkeit, zu der mit 1/1000 Anti- 


1) 1. c. 
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toxin teilweise nentralisierten Todgiftdosis bringt. Die äußerst geringe 
Schutzwirkang der nach 6 Standen entnommenen Ödemflüssigkeit äußerte 
sich nar darin, daß die betreffenden Yersuchsmänse am 24 Standen 
später starben als die Kontrollmaus. 

Da für die Methode nur die ersten 10 bis 15 Minuten in 
Frage kommen, so scheint auch im allgemeinen bei ödematösen 
Patienten das Verfahren wohl anwendbar zu sein. 

Weitere Fehlermöglichkeiten schienen uns bei anderen Krank¬ 
heitskategorien gegeben zu sein. So war uns fraglich, ob die 
zahlreichen polynucleären Leukocyten bei mye¬ 
loischer Leukämie nicht genügend tryptische Wirkung 
entfalten könnten, um einen Teil des Tetanusantitoxins innerhalb 
einer bestimmten Zeit zu zerstören. Wir entnahmen einem Kranken 
mit myeloischer Leukämie eine bestimmte Menge Blut und ver¬ 
setzten diese in bekannten Verhältnissen in vitro mit Tetanus¬ 
antitoxin. Von dieser Mischung brachten wir die Blutmenge, die 
gerade */i ooo AE. enthielt: 

1. mit 0,14 ccm Testgift (= Tod nach 3 Tagen) sofort zu¬ 
sammen. Hier fanden wir keinen Rückgang des Anti¬ 
toxingehaltes ; 

2. mit 0,14 ccm Gift nach 5 tägigem Stehen im Eisschrank 
zusammen; kein Rückgang der Antitoxinwirkung; 

3. mit 0,11 ccm Gift (L Krankdosis), ebenfalls nach 5 Tagen; 
hier starben die 2 Versuchsmäuse nach 7 Tagen, während 
die Kontrollmaus wieder gesund wurde, also ein geringer 
Rückgang der Antitoxinmenge in Leukämieblut während 
der 5 tägigen Aufbewahrung. 

Man wird auf Grund dieses Ergebnisses das Prüfungsverfahren 
etwas modifizieren müssen und zwar in dem Sinne, daß die Prüfung 
des entnommenen Blutes bei Leukämie sofort in zahlreichen Mäuse¬ 
versuchen, die sich auf eine größere Breite mit kleineren Inter¬ 
vallen der Blutmengen erstrecken, erfolgt. 

Als ein gewichtiger Nachteil der v. Behring’schen Methode 
muß der Umstand gelten, daß sie nicht durch sich selbst kon¬ 
trollierbar in ihren Ergebnissen ist, da man einen Menschen nur 
einmal mit diesem Verfahren untersuchen kann, wegen der nach 
Seruminjektionen bestehenden Anaphylaxie. Dieser Umstand macht 
auch leider die Lösung vieler wichtiger Fragen bezüglich der 
Änderung der Blutmenge innerhalb kurzer Zeit, z. B. durch 
Schwitzen, hydrotherapeutische Prozeduren usw., unmöglich. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 109 . Rd. 34 
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Daß es übrigens mit der Gefahr der Anaphylaxie doch nicht immer 
so schlimm ist, wie man naoh den anaphylaktischen Tierversuchen viel¬ 
leicht meinen sollte, beweist ein Fall unserer Ontersuchungsreihe (Nr. 4 
hzw. 37), bei dem nach einer irrtümlich aasgeführten intravenösen Re¬ 
infektion von 2 ccm Tetanusheilserum naoh einem Intervall von genau 
3 Monaten weder sofortige, noch Späterscheinungen auch durch die ge¬ 
naueste Beobachtung festgestellt werden konnten. 

Überhaupt haben wir bei keinem unserer Fälle 
irgendwelche unangenehmen Nebenwirkungen der 
Behring’schen Injektionsmethode gesehen. 

Ein willkommenes experimentum crucis über den Wert des 
Behring’schen Verfahrens lieferte uns der Zufall an dem Kranken 
mit Hämophilie (Nr. 22 unserer Untersuchungsreihe), bei dem Pro¬ 
fessor Neubauer zu gleicher Zeit, als wir nach Behring die 
Blutmenge bestimmten, nach einer Methode, die sich an das Ader¬ 
laßverfahren (wie es insbesondere Drey er und Ray *) an Kaninchen 
durchführten), anlehnte, 4,8 1 fand. Diese Zahl darf mit unserem 
Ergebnis von 4,62 1 bei Berücksichtigung der physiologischen 
Tagesschwankungen als völlig übereinstimmend angesehen werden. 

Neuhauer benutzte dabei nicht nur die Messung des Hämoglobins, 
sondern auch die Zahl der Erytbrocyten. Im einzelnen ging er folgender¬ 
maßen vor: Das gesamte, zu Verlust gegangene Blut wurde in Wasser 
aufgefangen; die Gerinnsel wurden abfiltriert, der Hämoglobingehalt dann 
in dem Auffangwasser bestimmt. Sodann unterzog er die Gerinnsel 
einer Pepsinverdauung und bestimmte nach der LöBung ebenfalls das 
Hämoglobin. Daraus ergab sich ein Gesamtverlust an Blut von 2888 ccm. 
Aus dem Absinken der Zahlen des Hämoglobingehaltes und der Erythro- 
cyten des strömenden Blutes konnte Neuhauer dann berechnen, daß der 
Verlust 60 °/ 0 der Gesamtblutmenge entspricht, unter der Voraussetzung, 
a) daß die Blutmenge stets die gleiche geblieben sei, und b) daß der 
Anfangshämoglobingebalt 100 °/ Q betragen habe. Daraus berechnet sich 
die Gesamtmenge auf 4,8 1 nach der Gleichung 

2888 : x = 60 : 100 = 4813 ccm. 

Wir möchten auch an dieser Stelle Herrn Prof. Neubauer für die 
Überlassung seines Untersuchungsprotokolls unseren besten Dank sagen. 

Es ist zuzugeben, daß unter pathologischen Bedingungen je 
nacli Lagerung des Falles noch manche Einwände gegen das 
Behring’sche Verfahren auftauchen können, denen durch ent¬ 
sprechende Versuche begegnet werden müßte. Zur Ermöglichung 
einer recht gründlichen klinischen Erprobung der Methode halten 
wir daher eine eingehende Darstellung der Technik, so wie wir 


1) The blood volnme of mammals etc. (cit. Dach v. Behring). 
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sie hier ausführten, für sehr notwendig, bei der so manche, scheinbar 
unbedeutende Einzelheiten oft von ausschlaggebender Bedeutung sind. 

Wir verfuhren im einzelnen folgendermaßen: 

Nach Bereitstellung von 20 Antitoxineinheiten, enthalten in einem 
hochwertigen, 7 faohen Tetanusheilsemm (wird vom Behringwerk in Mar¬ 
burg in Abfüllungen zu 2 e / 7 ccm geliefert, Preis 2 Mk.), ferner eines 
weithalsigen 100 ccm fassenden Glases, das mit 0,2 g *) neutralem Natrium* 
oxalates in Pulverform beschickt ist, einer 2 ccm haltigen sterilen, exakt 
geaichten Rekordspritze mit gutaufsitzender Nadel, sowie einer sterilen 
Venenpunktionsnadel mit weitem Lumen, wird die linke Ellenbeuge des¬ 
infiziert und die Vena mediana mit einer Gummibinde gestaut. Mit 
Rücksicht auf die Veränderungen, welche das Blut in verschiedener Hin¬ 
sicht durch die Stauung erleidet, ist es rätlich, die Stauungsbinde, so 
kurz wie möglich, zu applizieren. Nach sehr exakter Füllung der 2 ccm 
Rekordspritze mit dem Tetanusheilserum (= 14 AE) und sorgfältiger 
Entfernung etwa am Kolben aufBitzender kleiner Luftblasen sticht man 
in die gestaute Vene ein. Tritt Blut in die Spritze ein, so wird der 
Schlauch vom Assistenten Bofort gelöst und das Serum unter mäßigem 
Druck langsam eingespritzt. Man drückt sodann einen sterilen Tupfer 
auf die Einstichstelle und entfernt erst dann mit raschem Ruck die Nadel, 
wodurch verhindert werden soll, daß Heilserum aus der Vene zurück 
unter die Haut tritt. Der Arm wird hoch gehoben und dann die Ein¬ 
stichstelle aseptisch verschlossen. Jetzt bleibt der zu untersuchende 
Patient ruhig auf dem Bett 15 Minuten liegen, die Zeit wird zur Be¬ 
obachtung etwa auftretender Reaktionserscheinungen, Erhebung der 
Anamnese usw. verwendet. Wie gesagt, haben wir niemals unangenehme 
Wirkungen gesehen. 

Nach Ablauf der 15 Minuten wird aus der Vena mediana, womög¬ 
lich des anderen, noch nicht verwendeten Armes, durch Venenpunktion 
eine Blutprobe entnommen und in dem mit Natriumoxalat beschickten 
100 ccm-Glas aufgefangen. Beabsichtigt man nur die Blutmenge zu be¬ 
stimmen, so genügen vollauf 10 ccm Blut. 8ollen aber noch andere 
Untersuchungen physikalischer und chemischer Natur vorgenommen werden, 
so wird man 40—50 ccm entnehmen. Bei 50 ccm Blut legt man ent¬ 
sprechend weniger, d. h. 0,1 Natriumoxalat vor. 

Die Wertung des entnommenen Blutes auf den Gehalt an Anti¬ 
toxineinbeiten pro 1 ccm Blut geschieht nun in Form von Stichproben 
mittels der Behring’schen Mischmethode an weißen Mäusen. Zur Aus¬ 
führung dieser Stichproben dient uns alB Anhaltspunkt die auf Grund 
anderer Blutmengenmessungen gewonnene Erfahrung, daß die Blutmenge 
eines Menschen etwa 1 / la seines Körpergewichts (oder nach unserem vor¬ 
liegenden Material ] / 10 ) entspricht. ' Man dividiert also das Körpergewicht 
mit 12, danach hätte z. B. ein 72 kg schwerer Mensch 6 1 Blut. Wir 
nehmen somit an, daß sich die eingespritzten 14 AE auf 6 1 Blut gleich¬ 
mäßig verteilen; folglich ist 1 AE in 6 / 14 1 Blut = 0,43 1 (rund) ent¬ 
halten ; Vinoo ÄE, d. i. die Menge AE, welche eine bekannte Tetanus- 

1) Bei Entnahme von 100 ccm Blut. 
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menge gerade soweit neutralisiert, daß die Versuchsmaus in 4—5 Tagen 
stirbt, ist dann in 0,43 ccm enthalten. Die Tetanusgiftmenge, welche 
dnrch Viooo AE so neutralisiert wird, daß die Versuchsmaus in 4 bis 
6 Tagen stirbt, heißt L Dosis, und wird in einer eigenen Versuchs¬ 
reihe (Kontrollreihe) vorher festgestellt, indem fallende Giftmengen mit 
je J / 1000 AE versetzt werden. Dieser Wert schwankt innerhalb 
größerer Zeiträume und muß daher alle 4—6 Wochen neu bestimmt 
werden. Das Tetanusgift, welches wir zu unseren Versuchen benützten, 
steht unter dauernder Kontrolle des Behringwerkes in Marburg, so daß 
der L Wert von dort stets zu erfahren ist. Es war daher bei diesem 
Gift nicht notwendig, die ganze Wertung selbst vorzunehmen, hier ge¬ 
nügte es, wenn man bei jedem Versuch nur die vom Behringwerk mit¬ 
geteilte Dosis auf ihre Wirkung hin kontrollierte. 

Mit der erwähnten Blutmerge von 0,43 ccm bringen wir sodann 
eine L -f- Dosis des Giftes zusammen, lassen das Gift und das im Blut 
vorhandene Antitoxin in vitro 15 Minuten aufeinander wirken und spritzen 
das Gemisch schließlich einer Maus unter die Haut. Enthielt diese Blut¬ 
menge von 0,43 ccm tatsächlich ein Viooo AE, so wird die Versuchs¬ 
maus in 4—5 Tagen sterben; befand sich weniger oder mehr Antitoxin 
als ] /iooo * n dieser Blutmenge, so geht das Tier früher bzw. später als 
in 4—5 Tagen zugrunde. Das Ergebnis ist nach 5 Tagen bekannt. Je 
nach dem Ausfallen wird dann die L -}- Dosis des Giftes mit einer 
größeren oder kleineren Menge Blutes als 0,43 ccm von neuem geprüft. 
Und indes rascher zum Ziel zu kommen, prüft man gleichzeitig mit dem 
ersten Versuch mit 0,43 ccm Blut eine weitere gleiche Giftdosis mit 
einer um 0,05 ccm größeren und einer um den gleichen Wert kleineren 
Blutmenge, also in unserem Fall mit 0,48 ccm und 0,38 ccm Blut. Er¬ 
fahrungsgemäß pflegt die Blutmenge, welche gerade Viooo AE enthält, 
innerhalb dieser Grenzen zu liegen. Hat sich so z. B. herausgestellt, 
daß 0,48 ccm Blut zu viel AE enthält, 0,43 ccm Blut aber zu wenig 
— im ersten Fall stirbt also das Versuchstier zu spät, im letzteren Fall 
zu früh — so muß die ^iooo AE enthaltende Blntmenge innerhalb 
dieser Grenzen liegen. Aus dem Krankbeitsverlauf (das Nähere darübel- 
siehe weiter unten) bei den tetanischen Tieren kann man entnehmen, 
welcher von diesen beiden Blutmengen die gesuchte Blutmenge am 
nächsten liegt. Liegt z. B. in unserem angenommenen Fall die gesuchte 
Blutmenge nahe bei 0,43 ccm, so setzt man jetzt eine zweite Serie an 
mit dem Mengenunterscbied von 0,02 ccm, hier also etwa mit 0,43, 0,45 
und 0,47 ccm Blut. Von dem Gift verwendet man in dieser zweiten 
Serie nicht mehr die L -f- Dosis, sondern die L — Dosis (Krankdosis), 
d. h. eine solche Menge Gift, die durch 1 / 1000 AE gerade so weit neu¬ 
tralisiert wird, daß das Versuchstier eben noch leicht krank wird. Auch 
diese Giftmenge wird durch eine Versuchsserie vorher festgestellt bzw. 
sie wird im Behringwerk-Marburg gemessen. Man wählt bei der zweiten 
Serie die Krankdosis deshalb, weil die Beobachtungszeit eine längere 
wird (8—10 Tage), so daß der Vergleich mit der Kontrollversuchs- 
maus in größerer Breite möglich ist. Denn selbstverständlich ist bei 
jedem Versuch eine Kontrolle des L -{- und des L — Giftwertes not¬ 
wendig; es müssen jedesmal bei jeder Versuchsserie Kontrollmäuse mit 
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eingespritzt werden, d. h. je eine Maus, welche die L -j- und L — Dosen 
mit exakt abgemessenem 1 I 1000 AE eines Tetanusheilserums subkutan 
gleichzeitig mit den übrigen Mäusen eingespritzt erhielt. Mit zur rich¬ 
tigen Behring’schen Methodik gehört ferner, daß die Injektion des Ge¬ 
misches von Gift und antitoxinhaltigen Blutes stets subkutan und stets 
rechts hinten in die rechte Weiche eingespritzt wird. Denn auf der 
genauen Einhaltung dieser Methodik beruht die von Behring ausgearbeitete 
Krankheitswertung, wie sie nachfolgendes Schema bringt: 


Krankheitsgrade der mit Tetanusgift subkutan rechts hinten 
(Bk. r. h.) infizierten Mäuse: 

? = unsichere Krankheitserscheinungen; 

. ■ = geringe Steifheit der Wirbelsäule oder Andeutung einer Haut¬ 
falte rechts; 

1 / 4 = eines der beiden vorigen Symptome stärker oder beide vorigen 
Symptome zusammen; 

’/g = deutliche Steifheit der Wirbelsäule mit geringer Skoliose nach 
links und deutliche Hautfalte rechts; 


] / t = starke Steifheit der Wirbelsäule, starke Skoliose nach links, 
breite Hautfalte rechts; 

“ = sehr starke Steifheit der Wirbelsäule, maximale Skoliose nach 

links, breite Hautfalte rechts. Steifheit des rechten Hinter¬ 
fußes ; 

= = wie =-, außerdem Kurzatmigkeit, Unmöglichkeit sich aus 

der Bückenlage aufzurichten, event. Verklebung der Augenlider; 

— = wie . ■ , außerdem Lähmung von mindestens drei Extremitäten; 

— = wie . außerdem fast völlige Lähmung aller Extremitäten 

(Agone). 


L . 

L V* 

L % 

L 7i 

L — 
L = 
L = 
L = 


Vergiftungsgrad, der auf der Höhe der Erkrankung den 
= mit dem entsprechenden Zeichen versehenen Krankheits¬ 
grad erreicht. 


L-|- = Tod nach 4*/ a (wenigstens 4 bis höchstens 5) Tagen. 


Ferner gilt als maximale Menge für eine 40 g schwere Maus 1 ccm, 
da sonst Stoffwechselstörungen das Krankbeitsbild stören. Sohin gilt die 
L -J- Giftdosis für 40 g Maus. Da es indes unmöglich ist, stets genau 
40 g schwere Mäuse in Händen zu haben, ist es notwendig, genau dem 
Gewicht der Maus entsprechende Mengen der Mischung einzuspritzen 
und zwar pro g Maus 0,025 ccm. Zur Erleichterung der Berechnung 
dient nachfolgende Tabelle: 
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Eine Maus (Ms) 

von 

10 g (= 10 Ms) 

erhält 0,25 ccm 

r 

TT 

TT 

TT 

11 g (= 11 Ms) 

TT 

0,275 ccm 

TT 

TT 

TT 

TT 

12 g (= 12 Ms) 

TT 

0,3 ccm 

TT 

TT 

TT 

TT 

13 g (= 13 Ms) 

TT 

0,325 ccm 

r 

,, 

TT 

TT 

14 g (= 14 Ms) 

TT 

0,35 ccm 

TV 

TT 

TT 

TT 

15 g (= 15 Ms) 

TT 

0,375 ccm 

tt 

TT 


TT 

16 g (= 16 Ms) 

TT 

0,4 ccm 

>• 

TT 

n 

TT 

17 g (= 17 Ms) 

TT 

0,425 ccm 

IT 

TT 

r 

5? 

18 g (= 18 Ms) 

TT 

0,45 ccm 

TT 

TT 

n 

TT 

19 g (= 19 Ms) 

?? 

0,475 ccm 

TT 

TT 

TT 

TT 

20 g (= 20 Ms) 

T» 

0,5 ccm 


Endlich sollen keine Mäuse verwendet werden, die leichter als 10 g 
und schwerer als 25 g sind. Erster© sind nicht ausgewachsen, letztere 
meist krank bzw. trächtig und daher in ihrem Stoffwechsel nicht 
einwandfrei. 

Zum besseren Verständnis der rein technischen Arbeit diene folgendes 
Beispiel: 

Ein 72 kg schwerer Mann habe nach der Annahme V 12 seines 
Gewichtes Blut =6 1, also 0,43 ccm Blut würden dann Viooo ^ 
enthalten. Wir verwenden daher 0,38, 0,43 und 0,48 ccm Blut. Dazu 
braucht man 4 mal die L Dosen des Giftes und zwar 3 mal für die 
genannten Blutmengen, einmal für die Kontrolle. Die L-f-Dosis be¬ 
trage 0,133 ccm, also 4 mal 0,133 ccm = 0,532 ccm Gift insgesamt. 
Da man diese Menge technisch nicht abmessen kann, stellt man sich 
seine Verdünnung des Giftes her und nimmt so oft mal mehr von dem 
verdünnten Gift, als man es verdünnte, also von einer 3 fachen Ver¬ 
dünnung 3 mal so viel. Man entnimmt z. B. 0,6 ccm Gift und ver¬ 
dünnt 68 3 mal mit destilliertem Wasser, so daß man dann 1,8 ccm einer 
Giftverdünnung 1 : 3 hat. Anstatt der Giftdosis von 0,133 ccm ent¬ 
nimmt man nun 3x0,133 = 0,4 ccm der Giftverdünnung, die ja dann 
ebenfalls 0,133 Gift == L-[- enthalten. In 4 bereitgestellte Fläschchen 
von 2 ccm Inhalt verteilt man nun je 0,4 ccm der Giftverdünnung mit 
einer sehr exakt geeichten Pipette. In das Glas I bringt man mit einer 
neuen Pipette 0,38 ccm Blut, in Glas II 0,43 ccm, in Glas III 0,48 ccm 
Blut und in Glas IV 1 / 1000 AE eines Tetanusheilserums (Glas IV 
Kontrolle). Diese Mischung füllt man dann mit einer physiologischen 
Kochsalzlösung, die 0,2 °/ 0 Natriumoxalat enthält, auf 1 ccm auf, da 
ja den Mausen aliquote Bruchteile der Mischungen entsprechend ihrem 
Gewichte eingespritzt werden sollen. Man protokolliert die Versuche 
zweckmäßig folgendermaßen: 

Ms 10 

0,133 ccm Tetanus-Testgift Nr. X |°^| 

0,38 ccm Blut Patient Y 
in l ccm. 

Davon 0,25 ccm suhk. r. h. 

Der Bruch (neben der Giftmenge) ist zu lesen: von einer dreifachen 
Verdünnung 0,4 ccm. Die Bezeichnung „in 1 ccm u bedeutet Auffüllung 
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des Gemisches auf 1 ccm, hier also: 0,4 -}- 0,38 = 0,78 ccm Mischung. 
Dazu kommen dann 0,22 ccm der erwähnten Kochsalzoxalatlösung. Von 
diesem 1 ccm werden dann 0,25 ccm einer Maus von 10 g (Ms 10) 
subkutan rechts hinten injiziert, da ja 1 g Maus 0,025 ccm erhalten 
soll. Um für die Kontrolle die Verdünnung von Viooo AE zu ke- 
kommen, wird das siebenwertige Heilserum verdünnt gemäß folgender 
Überlegung: 1 ccm eines siebenfachen Heilserums enthält 7 Aß, 1 AE 
ist also in 1 / 7 ccm Heilserum enthalten, Viooo AE in Vvooo ccm. 
Man müßte also 1 ccm des Heilserums auf 7000 ccm auffüllen, dann 
enthielte 1 ccm der Verdünnung Viooo AE. Da aber die Gesamt¬ 
menge der Mischung von Gift und Antitoxin nicht mehr als 1 ccm be¬ 
tragen darf, und da von diesem zur Verfügung stehenden 1 ccm schon 
0,4 ccm durch die Giftverdünnung beansprucht sind, so stehen für die 
1 / 1000 AE nur noch 0,6 ccm zur Verfügung. Man muß also das Heil¬ 
serum so verdünnen, daß in 0,6 ccm Viooo AE enthalten sind. Wenn 
bei einer ‘Verdünnung von 1:7000 1 ccm 1 / 1000 AE enthält, dann 
enthalten 0,6 ccm ein Tausendstes AE bei einer Verdünnung von 
1 : 7000 X 0,6 = 1 : 4200. Man verdünnt also das Heilserum im Ver¬ 
hältnis von 1 : 4200. Bei der Verdünnung geht man nun in praxi so 
vor, daß man zunächst 0,5 ccm des siebenfachen Heilserums mit 49,5 ccm 
Aqua destillata versetzt = gleich einer Verdünnung 1 : 100. Von 
dieser Verdünnung nimmt man mit einer neuen Pipette 1 ccm und bringt 
sie zu 41 ccm aqua destillata, hat also nun die gewünschte Konzentration 
von 1 ; 4200. Von dieser Verdünnung enthalten dann 0,6 ccm Viooo AE. 
Von ihr entnimmt man dann wieder mit einer neuen Pipette 0,6 ccm 
und vereinigt sie mit der entsprechenden Giftdosis. Das Protokoll der 
Kontrolle hat folgende Form: 

Ms 12 

0,133 Tetanus Test Gift Nr. Y 

Tetanus Heilserum Nr. Z . ., . 

I 0 ' 6 -4200 "<- •>- AE > 

in 1 ccm. 

Davon 0,3 ccm subk. r. h. 

Es soll noch die Protokollierung eines vollständig durchgeführten 
Versuches als Beispiel folgen: 


Nr. 


Ms 14 
1 


10. Januar 1912 4 h nachm. 

Ms 14 


0,133 

Tet.-Testgift 

Nr. 2 

0,133 Tet.-Testgift 

(V) 

, 0,38 

Blut H 


0,43 ccm Blut H 



in 1 ccm. 

Davon 0,35 ccm sk. r. h. 

11. I. - 

12. I. =— 

13. I. = 


-j- 8 1 * abends nach 76 Std. 


in 1 ccm. 

Davon 0,35 ccm sk. r. h. 

11. I. — 

12. I. - 

13. I. = 

14. I. = 

v 8 h abends nach 100 Std. 
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1 


Ms 16 

% „ | 0,133 ccm Tet.-Testgift (°J-) 

Nr.3 \ \ ö 1 

(0,48 ccm Blut H 

in 1 ccm. 


Ms 15 


Nr. 4 


• * 10,4 \ 

0,133 Tet.-Testgift | 

Tet.-Heilser. 79 (= 1 1(MII) 
0,6 4200AE.) 

in 1 ccm. 


Davon 0,4 ccm ak. r. h. 

11. I. • 

12. I. — 

13. L - 

17. I. Früh 8 h f nach 6' ., 
Tagen. 


Davon 0,375 ccm sk. r. h. 

11. I. • 

12. I. — 

15. t 8^~ früh nach 112 Std. 


S.ch dem Ansfall der Prototolle steht somit die !!» '''■ ' 

Kontrollmaus Nr. 4 im Krankte,Verlauf am .“£*£” . 

diese Maus rascher erkrsnkt »nd gestorben als die _ .* 

lieh muß in 0.43 ccm Blut etwas weniger als loo0 AE -i-wiftdosis 
N«h diesem Hesultat setet man die zweite Sen. mit 
an, nod zwar mit Blutmengen, die bei 0,43 ccm liegen, Mso 0,43 t«. 

0,45 ccm, 0,47 ccm. 


1 

J 

r 


Protokolle: 


17. Januar 1912 4 h nachm. 


Ms 14 

( o *) 

Nr 5'^' ccm j ) 

} 0,43 ccm Blut H 
in 1 ccm. 

Davon 0,35 ccm sk. r. h. 

18. I. 0 

19. I. 0 

20. I. • 

21. I. • 

22. I. — 

23. I. — 

24. I. - 

.25. I. - 

26. I. - 

27. I. - 

28 . I. — 


Ms 14 

v . ( 0,1 ccm Tet.-Testgift | ■' | 
r, « \ 

y 0,45 ccm Blut H 
in 1 ccm. 

Davon 0.35 ccm sk. r. h. 

18. I. 0 

19. I. 0 

20. I. ? 

21. I. • 

22. I. • 

23. I. — 

24. I. — 

25. I. — 

26 . I. —— 

27. I. — 

28. I. • 
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Ms 16 

Ms 16 

A 

0,1 ccm Tet.-TeBtgift | ^ J g 

0,1 ccm Tet.-Teslgift j 

0,47 ccm Blut H 

0,6 Tet,-Heilser. 79 (= 1/100 

in 1 ccm. 

ccm 4200 AE.) 


in 1 ccm. 

Davon 0,4 ccm sk. r. h. 

Davon 0,4 ccm sk. r. h. 

18. I. 0 

18. I. 0 

19. I. 0 

19. I. 0 

20. I. 0 

20. I. ? 

21. I. 0 

21. I. • 

22. I. 0 

22. I. • 

23. I. ? 

23. I. — 

24. I. . 

24. I. — 

25. I. • 

25. I. — 

26. I. • 

26. I. — 

27. I. . 

27. I. — 

28. I. 0 

28. I. — 


Aus diesen Protokollen folgt, daß Maus Nr. 6 mit der Kontroll- 
Maus Nr. 8 im Krankheitsverlauf übereinstimmt. Es enthält also 0,45 ccm 
Blut Viooo -^-E. 0,43 ccm enthält schon weniger, 0,47 ccm mehr. 

Danach enthält also 1 ccm Blut AE. Da man 14 Antitoxin* 

einheiten eingespritzt hat, so berechnet sich die Blutmenge auf 14 : 1 / 450 
= 450 X 14 = 6320 ccm = 6,32 L. Das spezifische Gewicht zu 1058 
angenommen ergibt sich ein Blutgewicht von 6,686 kg oder anders aus* 
gedrückt 1 l 10tl des Körpergewichts. 

Bei der Injektion des Giftblutgemisches in die Maus wird diese 
zweckmäßigerweise mit dem linken Daumen und Zeigefinger an der Haut 
zwischen den Ohren, mit dem rechten Daumen und Zeigefinger am 
Schwanzende gehalten. DaB Tier wird dann so gedreht, daß die Bauch* 
seite zu dem der Assistenz gegenüber stehenden Injizierenden siebt. 
Dieser faßt mit Daumen- und Zeigefingerspitzen die von der rechten 
Schenkelbeuge ausgehende Hautfalte, zieht sie empor und achtet darauf, 
daß er nur die Haut ohne Bauch decken zwischen den Fingern hat. 
Dann sticht er horinzontal parallel zum Bückrat der Maus in diese Falte 
ein, von vorn (Bauch) gegen den rechten Hinterfuß zu; dabei ist darauf 
zu sehen, daß die Nadel unter der Haut bleibt und daß man nicht heim 
Zurückschieben der Nadel auf der anderen Seite die Haut durchsticht. 
Jetzt erfolgt langsam die Injektion. Es muß sich dabei eine deutliche 
Vorwölbung der Hauptstelle zeigen, wo injiziert wird; sodann zieht man 
die Nadel rasch heraus, massiert die Einstichstelle etwas und Betzt die 
Maus in ihr Glas zurück. Vielfach tritt eine kleine Spur der Injektions¬ 
flüssigkeit an der Einstichstelle heraus. Eine ungünstige Beeinflussung 
des Krankheitseffektes konnten wir dadurch nie feststellen. Mäuse, welche 
die Erkrankung überleben, sind nach etwa 6 Wochen wieder verwendbar. 
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I. Ergebnisse der eigenen Blutmengebestimmungen. 

Unsere eigenen Untersuchungsresultate an 49 Fällen finden 
sich in der beigegebenen Tabelle 1 2 ) zusammengestellt. Wenn wu¬ 
mmere Zahlen mit denen mit anderen Methoden von früheren Unter¬ 
suchern vergleichen, fällt sofort das eine in die Augen, daß wir 
weit, höhere Durchschnittswerte zu verzeichnen haben. 
Der frühere, allgemein als annähernd richtig und zwar hauptsäch¬ 
lich auf Grund der Welker’schen Auswaschmethode ange¬ 
nommene Wert war V ia des Körpergewichtes oder 7,7%. Haid an e 
und Smith a ) dagegen fanden mit der Kohlenoxydmethode die 
viel geringere Durchschnittszahl von; % 0 = 5%. Daß eine von 
beiden Methoden unrichtige Resultate gibt, ist hiernach offenkundig. 
Unseren Zahlen kommen jedenfalls die Ergebnisse der Injektions¬ 
methode näher als die der Haldane-Smith’sehen und ganz beson¬ 
ders in den Werten Kottmann’s 3 , der nach Kochsalzinfusion 
die Plasmamenge mit einem von ihm verfeinerten Hämatokrit be¬ 
stimmt. Er hat nur sehr wenig Fälle untersucht und als Durch¬ 
schnittzahlen etwa 8,0 bis 8,7 % gefunden, Werte, die den unsrigen, 
deren extremster 6,75 und 12,1 % sind, sehr nahe kommen. Jeden¬ 
falls sind seine Zahlen höher als die mit sämtlichen bisherigen 
Methoden gewonnenen, und man hat daran gedacht, die Höhe der 
geographischen Lage sei schuld daran, da Bern, wo Kottmann 
seine Untersuchungen machte, 534 m über dem Meere liegt. Bei 
der Unsicherheit der Injektionsmethode wird man ja zunächst an 
andere Ursachen denken. Immerhin könnte man versucht sein, in 
der Höhenlage Münchens (519 m) auch eine Erklärung für unsere 
hohen Zahlen zu finden, wenn nicht die ebenfalls nach Behring 
untersuchten Fälle der Marburger Medizinischen Klinik auch höhere 
Durchschnittszahlen ergeben würden. Plesch 4 ), der an seinem 
menschllichen Material auch mit Injektion von Kochsalzlösung ar¬ 
beitete, wenn er auch seine Werte anders bestimmt, erhält viel 
niedrigere Durchschnittszahlen als Kottmann, Zahlen, die den mit 
der Kohlenoxydmethode gefundenen entsprechen: bei gesunden Er¬ 
wachsenen etwa 1 / 20 oder 5% des Körpergewichts. 

1) Leider fehlen uns bei verschiedenen Fällen die Erythrocyten-, Leuko- 
cyten- nnd Hämoglobinzahlen. Oft wird man ans anderen ausgeführten Bestim¬ 
mungen (wie Eiweißgehalt, spez. Gewicht und Viskosität) einen approximativen 
Rückschluß auf die fehlenden Werte machen können. 

2) Journ. of Phys. 1900 Bd. 25 p. 330. 

3) Arcb. f. exp. Pathol. n. Pharmakol. 1906 Bd. 54. 

4) 1. c. 
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Ebenfalls etwa 5°/ 0 als Durchschnittswert findet Oer um 1 ), 
weicht also hierin von den ihm vorangegangenen Berarbeitern der 
Kohlenoxydmethode ab. Immerhin ist recht merkwürdig, daß Oerum 
durchschnittlich mehr Blut bei den Frauen findet, Haldaneaber 
umgekehrt mehr bei den Männern. 

Die Untersuchungsergebnisse von pathologischen Fällen 
sind bis jetzt eigentlich mit allen Methoden sehr spärliche und 
nicht immer übereinstimmend. So findet Plesch*) bei Fetten 
im Verhältnis geringere Blutmengen als bei Mageren. Inwiefern 
dieses Verhältnis offenbar in direkter Beziehung zum Körper¬ 
gewicht steht, soll unten bei Erörterung unserer eigenen Zahlen 
besprochen werden. Bei posthämorrhagischen Anämien 
findet PI es ch keine besondere Abweichung von der Norm, 4,6—6,6%, 
während H a ld a n e und Smith und ebenso Oerum mit der Kohlen¬ 
oxydmethode Vermehrung konstatierten. Dagegen fand Morawitz 8 ) 
in 6 Fällen schwerer Anämie, starke Verminderung, ebenso bei 
sekundären Carcinom- und Tuberkulose-Anämien. 

Eine auffallende Übereinstimmung herrscht bei mehreren Au¬ 
toren darüber, daß bei Chlorose die Gesamt blutmenge vermehrt 
sei. So findet Plesch 2 ) bei seinen Chlorotischen 7,7—10,8% 
(normal 5%), Haldane und Lorrain Smith 4 ) um so höhere 
Zahlen, je schwerer und länger dauernd die Chlorose ist, ja Stei¬ 
gerung bis auf das Dreifache des Normalen. So war in Versuchen 
von Smith Chlorose mit Hämoglobin unter 50% die Blutmenge 
durchschnittlich 10,8%; bei chronischen Fällen sogar 13,5%, bei 
leichteren Fällen aber nur 6,4% des Körpergewichts, bei Niclit- 
chlorotischen 7,4%. Ebenso fand Oerum 1 ) die Durchschnitts¬ 
zahl 7,7% gegenüber 5% beim Normalen. Auch Morawitz 8 ) 
fand mit seiner plethysmographischen Methode wenigstens bei einem, 
allerdings „fast abgeheilten“ Chlorosefall in zwei Versuchen recht 
hohe Werte. 

Ein weiteres auffallendes Ergebnis hat Plesch 2 ) bei N e p h r i ti - 
kern, nämlich eine ausgesprochene Vermehrung der Blutmenge, 
— 8.09—9,91% (gegen 5% in der Norm). Wie er auf dem 
Kongreß für innere Medizin 1907 mitteilt, ist ihm der Nachweis 
dieser echten Plethora auch bei experimentell erzeugter Nephritis 


1) Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 93, 1908. 
. 2 ; 1. c. 


3) 1. c. 

4) I. C. 
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am Hand gelangen. Wäre dieses Ergebnis richtig, so dürften wir 
die Blntvermehrung bei Nephritis wohl mit einigem Recht zur Er¬ 
klärung für die nephritische Blntdrncksteigernng mit heranziehen. 
Vielleicht könnte das Plesch’sche Resultat auch Licht auf die 
zweifellosen Beziehungen zwischen Nephritis und Polycytämie werfen. 
Der Zusammenhang von Polycytämie und Plethora ist ja seit 
Langem vielfach angenommen worden. So berechnet Senator 1 2 3 ) 
7,5 des Körpergewichts (statt ‘/so), auch Werber*) und Hal- 
dane finden Vermehrung. Ferner hat Morawitz*) mit seiner 
Methode ebenfalls hohe Gesamtblutwerte bei Polycytämie konstatiert. 

Aus Behring’s eigenen Gesamtblutuntersuchungen und den in 
seinem Buch veröffentlichten Fällen der Marburger Klinik ist zn 
entnehmen, daß die mit seiner Methode gefundenen Zahlen mit den 
hauptsächlich auf Grund der Welker’schen Auswaschmethode bis¬ 
her angenommenen Durchschnittswerten (7,7%) im großem und 
ganzen übereinstimmen, indes meist etwas höher liegen. Aus der 
Matthes’schen Tabelle ergibt sich uns als normale Durschnittszahl 
(wenn wir die Fälle 3, 4, 5, 10, 14, 16, 17, 22, 23 als normal, oder 
annnähernd normal ansehen) 8,65% des Körpergewichts, also um 
etwa 1 % mehr als mit der Auswaschmethode. In den einzelnen 
Fällen finden sich allerdings manchmal beträchtliche Unterschiede. 
So bei zwei Personen mit der Diagnose Neurasthenie und normalen 
Blutkörperchenwerten, bei dem einen 5,85%. bei dem andern 
10,06% des Körpergewichts. Sehr auffallend ist, daß bei anämi¬ 
schen Zuständen die Blutmenge meist erhöht ist, was den vor¬ 
herangeführten Befunden von Lorrain Smith entsprechen würde. 
Im Gegensatz zu den Angaben der bisherigen Autoren zeigt je¬ 
doch bei dem einzigen Fall von Chlorose (eine Angabe über 
den Hämoglobingehalt fehlt leider) die Gesamtblutmenge einen Wert 
unter dem Durchschnitt, nämlich 6 %. Der einzige Fall von 
Polycytämie ergibt eine hohe Zahl, 10,73%, wird aber von 
einigen normalen fast erreicht, von Anämiefällen übertroffen. 

Unterziehen wir jetzt unsere eigenen Ergebnisse einer 
näheren Betrachtung, so sei gleich anfangs darauf hingewiesen, daß 
die Höhe unserer Zahlen den in Marburg gefundenen am 
nächsten kommt, wir also zunächst mehr oder weniger die Be¬ 
funde von Behring und der Matthes’schen Klinik bestätigen 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 60 u. 68. Mouogr. 1911, Hirschwald, Berlin. 

2) Fol. haem. Bd. 5 p. 701. 

3) 1. c. 
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können. Die Durchschnittszahl aus unseren normalen 
oder annähernd normalen Fällen ist zwar etwas höher, 
9,8 °/ 0 (aus 9,7 — 10,7 — 9,6 — 9,0 — 8,9 —10,4 — 9,3 —) gegen 
8,65% in Marburg. Wenn das bei der relativ geringen Anzahl 
der Fälle nicht Zufall ist, so könnte vielleicht doch hier die geo¬ 
graphische Höhenlage eine gewisse Rolle spielen (Höhe von Mün¬ 
chen 519m, von Marburg 180m). Das weiterhin bei unserem 
Material zunächst auffallende Ergebnis ist die relativ große 
Gleichförmigkeit der Blutmengen im Verhältnis zum 
Körpergewicht bei den doch recht verschiedenen Erkrankungen, 
Die Abweichungen vom als normal angenommenen Durchschnitt 
sind verhältnismäßig geringe und, sind sie einmal größer, meist 
ohne bestimmt erkennbare Beziehung zur Diagnose. 

Im einzelnen ergibt sich etwa folgendes: für unsere Fälle von 
Polycytämie erhalten wir die Durchschnittszahl von 9,1%, 
also einen dem Normalen im großen und ganzen entsprechenden 
Wert, aber jedenfalls keine Erhöhung, wie sie Senator und andere 
fanden. Daß auch die relativ hohe, in Marburg gefundene Blut¬ 
zahl von Normalen und Anämischen übertroffen wurde, ist oben er¬ 
wähnt. Der polycytämische Charakter des Blutes drückt sich aber 
auch bei unseren Fällen deutlich im Eiweißgehalt und der Visko¬ 
sität des Blutes, und nicht zuletzt, in seinem spez. Gewicht aus. 
Wenn es auch gewagt wäre, aus so wenigen Fällen bindende 
Schlüsse zu ziehen, so ist doch zu bedenken, daß es eben P'älle 
von Polyglobulie mit und ohne echte Plethora geben wird, ebenso¬ 
gut wie ja auch eine Vermehrung der Blutflüssigkeit ohne Poly¬ 
globulie z. B. bei Hydrämie (vgl. Fall 14) zweifellos existieren muß. 

Im Gegensatz zu den früheren Autoren, die mit anderen Me¬ 
thoden arbeiten, fanden wir das Verhalten unserer Chlorose¬ 
fälle recht atypisch, wir hatten Abweichungen nach oben und nach 
unten vom normalen Durchschnitt. Jedenfalls ergibt die Durch¬ 
schnittszahl — 8,56 % (aus 7,6 — 11,5 — 9,33 — 6,75 — 8,2) 

— keine Vermehrung der Blutmenge, 2 Fälle zeigen ähnlich dem 
von Matth es Verminderung. 

Unsere Fälle von Anämien ergeben im Durchschnitt nicht 
die mehrfach gefundene Erhöhung der Werte. Der Durchschnitt 
ist etwas geringer als der normale: 8,56% (aus 9,4 — 7,85 7,84 

— 10,5 — 8,2 — 8,3 — 8,4 — 8,3). Der Befund von 10,5% 
Blut bei Fall 14, einer Carcinomanämie, mit dem enorm niedrigen 
Bluteiweißgehalt von 10,98 % und einer Viskosität des Vollblutes 
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von 2,4 (der niedrigsten in unseren Versuchen) ist allerdings auf¬ 
fallend. Hier ist der Gedanke an hydrämische Plethora, an 
ein richtiges Ödem des Blutes weitaus das naheliegendste. Ob nicht 
bei sekundären Anämien, wie auch bei Chlorosen ein solcher, je 
nach individueller Besonderheit und Schwere des Falls, mehr oder 
weniger hochgradige Ödemzustande des Blutes schuld an den ver¬ 
schiedenen Wertangaben über die Blutmenge ist? Dürfen wir denn 
überhaupt bei bestimmten Diagnosen eine bestimmte Blutmenge er¬ 
warten ? Erscheint es nicht viel wahrscheinlicher, daß z. B. für die Ent¬ 
wicklung des „Blutödemes“ bei anämischen Zuständen ein bestimmter 
Kompensations- resp. Inkompensationszustand maßgebend ist, dessen 
Entwicklung natürlich nur zu einem kleinen Teil von der Be¬ 
schaffenheit der Kreislaufsorgane abhängt? 

Auch 2 myeloische und 2 lymphatische Leukämien 
konnten wir untersuchen, 3 der Fälle ergaben keine auffallenden 
Blutmengenresultate (8,7 — 9,0 — 9,74 %), die eine myeloische Leu¬ 
kämie zeigte allerdings den hohen Wert von 11,5%. Auf die 
Fehlerquelle, die bei myeloischen Leukämiefällen zu berücksichtigen 
ist, sind wir oben schon eingegangen. Die Marburger Klinik 
fand bei ihren beiden Leukämien (Art der Leukämie ?) etwas höhere 
Zahlen als wir. 

Die Fälle tertiärer Lues zeigen in keiner Hinsicht etwas 
Auffallendes. Die durchschnittliche Blutmengenzahl ist 9,41 % 
(aus 10,3 — 9,0 — 10,0 — 8,25 — 9,54). 

Fast die gleiche Zahl 9,44 % (aus 8,5 — 9,08 — 10,12 — 9,37 — 
11,3 — 8,32) erhalten wir für unsere Nephritisfälle, einen 
Wert, der sogar etwas kleiner als der normale Durchschnitt ist 
und damit schlecht zu den Ergebnissen Plesch’s paßt, der eine 
Vermehrung der Blutmenge bei Nephritis nicht nur klinisch, 
sondern auch experimentell konstatieren konnte. Wir möchten in¬ 
dessen noch einmal an unser Bedenken erinnern, ob nicht gerade 
bei hydropischer Nephritis, bei der eine Alteration und vielleicht 
abnorme Durchlässigkeit des Gefäßsystems anzunehmen ist, die 
Infusionsmethode mit Kochsalzlösung (aus der ja auch die Ödeme 
bestehen) Schiffbruch leidet. Übrigens zeigen ja zwei unserer 
Nephritisfälle (Nr. 32 und 34) ebenfalls relativ hohe Zahlen. 

Auch unsere Fälle von Gicht fallen aus dem Rahmen nicht 
heraus, Durchschnittszahl 8,67 % (aus 8,69 — 8,55 — 10,1 — 7,35). 

Schon Welker hat eine gesetzmäßige Abnahme der 
relativen Blutmenge bei zunehmendem Körper- 
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gewicht festgestellt. Dies wurde bestätigt durch Ranke 1 2 3 ), 
Sherrington und Coperaan*) und besonders eingehend von 
Dreyer und Ray. 8 ) Diese Autoren zeigten mit Hilfe der In¬ 
fusionsmethode an Kaninchen, Meerschweinchen und Mäusen, daß 
jüngere, kleinere Tiere eine relativ höhere Blutmenge als große, 
ausgewachsene haben. Drei, diese Verhältnisse trefflich illustrierende 
Kurventafeln dieser Forscher hat Behring seiner Monographie 
beigefügt. An Menschen sind analoge Untersuchungen unseres 
Wissens nicht gemacht worden. Wenn wir unsere Fälle nach dem 
Körpergewicht in der Weise anordnen, daß wir die Blutmengen 
der 6 schwersten Personen (über 80 kg) den Blutmengen der 6 
leichtesten (unter 50 kg) gegenüberstellen, so ergibt sich folgendes : 


Blutmengen bei Personen 
von über 80 kg 

8,55 

8,70 

8,69 

8,55 

10,10 

9,61 

Mittel: 9,03 


Blutrnengen bei Personen 
von nnter 50 kg 

7,60 

9,40 

10,50 

8,20 

12,10 

10,20 

Mittel: 9,66 


Daß nach Art von Dreyer und Ray bei unserem klinischen 
Material nicht einfach nach dem Gewicht eine Kurve aufgezeichnet 
werden kann, ergibt sich von selbst, wenn man die mancherlei 
anderen Einflüsse auf die Blutmenge bei pathologischen Fällen in 
Erwägung zieht. Immerhin dürfte die obige Zusammenstellung 
eine Bestätigung des zuerst von Welker aufgestellten Gesetzes sein. 

Schließlich ist eine Gegenüberstellung unserer Fälle (resp. 
ihrer klinischen Befunde) mit den extremsten Blutmengenwerten 
vielleicht von Interesse: 

I. Fall 45, größte Menge — 12,1 °/ 0 — 50jährige Frau A. 
Hatte im Anfang ihres Krankenhausaufenthaltes eine akute Enteritis, im 
weiteren Verlauf ergab sich nur die Diagnose: Gastroptose und Nervosi¬ 
tät. Auffallend ist das Gewicht von 41,3 kg bei der 50jährigen 
Patientin, durch das wohl hauptsächlich ein so hoheB Prozent¬ 
verhältnis für die Blutmenge herauskommt, während das absolute Blut¬ 
gewicht lange nicht das höchste von uns beobachtete ist. Es ist wohl 


1) Cit. nach v. Behring. 

2) Jonm. Physiol. vol. 14. 

3) 1. c. 
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auch an diesem Fall die erwähnte Gesetzmäßigkeit wahrnehmbar, wonach 
kleine und leichte Individuen eine verhälnismäßig größere Gesamtblut' 
menge haben. 

II. Fall 9, kleinste Menge — 6,75°/ 0 — Chlorose mäßigen 
Grades. Anamnese und Krankengeschichte geben sonst nur Anhalts¬ 
punkte für allgemein nervöse Erscheinungen. Kopfweh, Druck in der 
Stirn und um die Augen herum, besonders während der Menstruation. 
Appetit* und Schlaflosigkeit, Schwäche, Mattigkeit und Schwindel, be¬ 
sonders in der Frühe. Menses unregelmäßig, schmerzhaft, im letzten 
halben Jahr ausgeblieben. Blässe der Haut ist vorhanden, aber nicht 
sehr hochgradig. Auffallend ist, daß die durch längere Zeit 
registrierte Atemfrequenz, ebenso wie der Puls, fast 
stets ziemlich stark beschleunigt sind. Lungen und Herz 
frei, kein systolisches Geräusch. Blutdruck 110:80 mm Hg Riva-Bocci. 
Ob wir die geringe Blutmenge mit diesen Erscheinungen, insbesondere 
der stets gesteigerten Puls- und Atemfrequenz, in irgendeinen Zusammen¬ 
hang bringen dürfen, wollen wir dahingestellt sein lassen. 


Über 11% fanden wir bei: 
Fall 44 Ulcus ventriculi 
Fall 34 Schrumpfniere 
Fall 7 Chlorose 
Fall 21 myel. Leukämie 


Unter 8% bei: 

Fall 5 Chlorose 
Fall 12 sekundäre Anämie 
Fall 13 sekundäre Anämie 
Fall 39 Gicht Arteriosklerose 
Fall 46 Polyneuritis. 


Im folgenden wollen wir auf die sonst von uns noch unter¬ 
suchten Qualitäten des Blutes möglichst in Kürze eingehen. Wir 
sind uns wohl bewußt, daß das gestaute Venenblut, das wir hier 
verwendeten, gewisse Abweichungen in den Resultaten bedingen 
kann. Da wir jedoch bei dem von uns untersuchten Material stets in 
gleicher Weise verfuhren, konnten wir diese Fehlerquelle als nicht 
so groß ansehen, als daß nicht vorsichtige Schlüsse aus unseren 
Ergebnissen gezogen werden dürften. 


2. Viskosität. 

Die Viskosität wurde in unseren Fällen mit dem Heß’sehen 
Viskosimeter 1 2 ) bestimmt, und zwar ebenfalls unter Verwendung 
des zum Zweck der Gesamtblutmengebestimmung aus der Vene 
entnommenen und mit Oxalat versetzten Blutes. Gerade in bezug 
auf die Viskosimetrie werden von verschiedenen Autoren (Kagan 8 ), 
Naegeli 1 ) u. a.) Einwände gegen die Verwendung von gestautem 
Venenblut gemacht. Das Blut werde in unberechenbarer Weise 
verändert, es ergäben sich keine konstanten und vergleichbaren 


1) Literatur bei Naegeli, Blutkrankheiten, 2. Aufl. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102, 1911. 
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Werte. Der Grund sei, daß die Kohlensäure die osmotischen Ver¬ 
hältnisse des Blutes ändere, da CI- C0 8 - PO*- usw. Ionen in die Ery- 
throcyten einträten, wodurch das Volumen der Erythrocyten ver¬ 
ändert würde. Wenn das auch ohne weiteres alles zugegeben 
werden muß, so ist doch offenbar der entstehende Fehler ein sehr 
wenig beträchtlicher, wie ein Vergleich unserer Normalzahlen mit 
denen Naegeli’s (aus der Tabelle seines Handbuchs der Blut¬ 
krankheiten 1912) ergibt. Die Zahlen Naegelis von seinen 
normalen, resp. annähernd normalen Fällen sind: 4,0 —4,3 — 4,0 — 
4,3 — 4,2 — 4,8, die Mittelzahl ist 4,4. Unsere eigenen be¬ 
wegen sich zwischen 3,9 und 4,9: Mittelzahl 4,4. Wir suchten 
übrigens durch Schütteln des Blutes, wobei es sehr bald wieder 
«ine hellrote Farbe annimmt, der Kohlensäurehäufung entgegen¬ 
zuarbeiten. Ob die geringe Menge Natriumoxalat von 0,2 °/ 0 etwas 
■ausmacht, unterzogen wir einer eigenen Prüfung und fanden ab¬ 
solute Übereinstimmung der Werte von destilliertem Wasser mit 
und ohne Zusatz von 0,2 °/ 0 Oxalatlösung. 

Für das Plasma, wo die ihr Volumen verändernden Ery¬ 
throcyten und die Kohlensäure keine Rolle spielen, kann die venöse 
Stauung keinen meßbaren Einfluß haben. In der Tat weichen 
unsere Werte auch hier nicht von denen Naegeli’s ab. 
Naegeli fand 1,8 bis 2,1. Unsere Normalzahlen sind: 1,8 — 1,7 — 
2,2 — 1,6 — 2,0 — 2,0 — 2,2. Da 17 und 17* sehr komplexe Größen 
sind, so ist die Beurteilung und Beziehung der Zahlen bei einem 
wahllos herausgegriffenen Material nicht einfach. Der innige 
Zusammenhang zwischen Plasmaviskosität und Ei- 
weißgehalt des Plasmas dürfte durch diebeigegebene 
Kurve illustriert werden (s. Kurve p. 546). Die Viskosität 
des Vollbluts ist nach den neueren Forschungsresultaten ab¬ 
hängig: 

1. Von der Viskosität des Plasmas, 2. von Zahl nnd Volumen der 
Erythrocyten, 3. vom Hämoglobin, 4. von Zahl and Volumen der Leuko¬ 
zyten, 5. von der Größe der zirkulierenden Zellen, 6. von der Be¬ 
schaffenheit dieser Zellen, z. B. von der Hämoglobinfüllung, und dem 
Wassergehalt, 7. von dem Kohlensäure- und Salzgehalt des Plasmas. 

Bis zu einem gewissen Grade kommt die Summe dieser Fak¬ 
toren auch in dem spezifischen Gewicht des Blutes zum 
Ausdruck, und es war uns daher interessant spezifisches Ge¬ 
wicht und Viskosität in einer Kurve miteinander in Be¬ 
ziehung zu bringen (s. Kurve p. 554). 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 100 . Bd. 35 
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Beziehung zwischen Eiweißgehalt und Viskosität des Plasmas. 
(Aus den Fällen unserer Tabelle.) 


Wie aus der Kurve (p. 554) zu ersehen, besteht eine weit» 
gehende, wenn auch nicht völlige Parallelität zwischen 
beiden Qualitäten des Blutes. 

Nach Heß sind die normalen Grenzwerte mit seinem Apparat 
4,3 — 5,3 für Männer und 3,9 — 4,9 für Frauen. Es dürfte inter» 
essieren, unsere Fälle, die hiervon ab weichen, näher anzusehen: 

Fall 4 identisch mit Fall 37, Arthritis urica, polycytä- 
mischer Blutbefund. Viskosität 6,4 resp. 6. Sehr hoch ist 
auch der Eiweißgehalt (23,63%) des Gesamtblutes und das spe¬ 
zifische Gewicht 1063. Entsprechen also Viskosität, Eiweißgehalt, 
spezifisches Gewicht der Vermehrung der Erythrocyten, so gibt 
die Blutmengebestimmung (8,55%) keinen Anhaltspunkt dafür, 
daß eine gleichzeitige Plethora bestehe. 

Fall 12 (sekundäre Carcinomanämie) Viskosität 2,6, 
Eiweißgehalt 10,9, spezifisches Gewicht 1040. 

Fall 14 (sekundäre Carcinomanämie) Viskosität 2,4, 
Gesamteiweißmenge 10,98, spezifisches Gewicht 1028. 

Kall 22 (Hämophilie und sekundäre Anämie) Vis¬ 
kosität 2,2, Gesamteiweißmenge 11,99, spezifisches Gewicht 1034. 

Fall 41 (Lebercirrhose, fragliche Polycytäraie) Vis¬ 
kosität 6,8, Gesamteiweißgehalt 24,9, spezifisches Gewicht 1057. 

Es ist aus der Komplexität des Viskositätswertes verständlich, 
daß eine bestimmte Beziehung zur Blutmenge nicht gefunden 
werden kann. 
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3. Eiweißgehalt. 

Zur Bestimmung des Eiweißgehaltes verwendeten wir für 
Vollblut und Plasma die Kjeldahl’sche Methode. Damit 
wird zwar nur der Stickstoffgehalt gemessen, doch ist der Fehler 
gering, abgesehen von Fällen, bei denen Vermehrung des Rest¬ 
stickstoffs eine Rolle spielt. Dann allerdings kann die Stickstoff¬ 
vermehrung über 5—10 °/ 0 des Gesamtstickstoffs betragen. Wir 
verwandten daher in allen Fällen speziell für das Plasma daneben 
das refraktometrische Verfahren, das ja auch von 
Reiß 1 ), Strubell 8 ), Strauß und Chajes 8 ), Brandenstein 4 ), 
Martins 6 ) u. a. ganz besonders lür diesen Zweck empfohlen wird.*) 
Allerdings absolut exakte Eiweißwerte sind auch damit nicht fest¬ 
zulegen, da auch für den Brechungskoeffizienten die Salzkonzentration 
des Plasmas nicht ohne Einfluß ist. Wir haben zur Erzielung 
größerer Sicherheit stets beide Methoden nebeneinander angewandt 
und in unserer Tabelle wurde bei differenten Resultaten beider 
Verfahren die Mittelzahl eingetragen. Wir sind uns wohl bewußt, 
daß wir so den Fehler unter Umständen auch vergrößern, daß wir 
einen absolut exakten Wert nur mit der Wägemethode erhalten 
können. Uns genügte aber ein Wert, der dem absoluten wenigstens 
so nahe kommt, daß wir aus den Beziehungen zwischen Eiweiß¬ 
gehalt und anderen in der Tabelle angeführten Untersuchungs¬ 
ergebnissen Rückschlüsse ziehen konnten. Zudem stimmten bei 
unseren Eiweißbestimmungen Kjeldahl- und Refraktometerwert in 
vielen Fällen völlig überein, in den übrigen stieg die Differenz 
nicht höher als bis zu höchstens 1 °/ 0 . Ausgenommen sind nur 
einige Fälle, bei'denen sich, offenbar infolge höherer Salzkon¬ 
zentration der Unterschied bis auf 1,6 erhob. 

Bei Fall 9 war der Refraktompterwert 8,5, Kjeldahlwert 6,9 

Bei Fall 32 war der Refraktometerwert 6,47, Kjeldahlwert 5,37 

Daß der Oxalatzusatz auch in größeren Mengen als den ver¬ 
wendeten auf den Refraktometerwert keinen merkbaren Einfluß 
ausübt, davon konnten wir uns leicht experimentell überzeugen. 

1) Inaug.-Diss. Straßbarg 1902. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 69 and Münchener med. Wochenschr. 1902. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 52, 1904. 

4) Senator-Festschr., Berlin 1904. — n. Chajes, Ztschr.f.klin.Med.57, 1905. 

5) Fol. haem. Bd. IN, 1906 p. 138. 

*) Anm. b. d. Korrektur. Während der Drucklegung dieser Arbeit erschien 
das ausführliche Beferat von Reiß „Die refraktometrische Blutuntersuchung des 
Menschen. 14 (Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 10), auf das hier nicht 
mehr eingegangen werden konnte. 

35* 
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Ala Untersuchungsinstrument diente nna anfänglich das Abbe’sche 
Milchfettrefraktometer, das den Yorzng sehr scharfer Grenz¬ 
linien beim Ableaen hat. Die Umrechnung erfolgte mittela der Reiß- 
schen Tabelle. Da eine Temperatureinstellung auf genau 17,5° oftmals 
auf Schwierigkeiten stößt, stellten wir eine Korrekturtabelle auf, die uns 
ergab, daß für 1° C eine Korrektur von 0,000125 nötig ist. Liest 
man also z. B. bei 21,5 0 C ab, so bat man 4 X 0,000125 = 0,0005000 
zu dem gefundenen Recbnungsindex hinzuzuzählen, um den Wert für 
17,5° C zu bekommen. Vorteilhaft für exakte Ablesung beim Abbö¬ 
schen Instrument ist eine mäßige Abblendung, die beim Fehlen einer 
hierzu geeigneten Vorrichtung mit der Fingerkuppe erreichbar ist. Bei 
der Mehrzahl unserer Untersuchungen verwendeten wir das Pulfrich- 
sche Eintauchrefraktometer und zwar in der Reiß’schen Modi¬ 
fikation mit dem Hilfsprisma, zu dem wir durch die kleinen Plasma¬ 
mengen gezwungen waren. Hier gelingt eine genaue Einhaltung der 
Temperatur von 17,5° mit dem Wasserbad ohne weiteres. Die Grenz¬ 
linien sind allerdings, namentlich wenn nicht sehr starke Lichtquellen 
zur Verfügung stehen, nicht so scharf wie beim Abbe’schen Apparat, 
dafür ist aber die Skala exakter. Zweckmäßig wäre eine Abblendung 
der seitlich ins beobachtende Auge fallenden Lichtstrahlen beim Pulfrich- 
sehen Instrument durch eine Vorrichtung, wie sie vielfach zum Ansehen 
stereoskopischer Bilder gebräuchlich ist. Mit einiger Übung lassen sich 
aber alsbald genaue Zahlen ablesen. Notwendig ist eine möglichst gute 
Klärung des Plasmas durch vorausgehendes scharfes Zentrifugieren. Ist 
das Plasma auch nur leicht rot gefärbt, so wird die Grenzlinie meist 
unscharf. Unser Vorgehen gestaltete sich so, daß wir die Skala nach 
etwa 5—10 Minuten langem Verweilen des Eintauchrefraktometers im 
WaBserbad ablasen, dann die Summe der Brechungskoeffizienten für 
Nicht-Eiweißkörper und destilliertes Wasser = 0,00277 -j- 1,33320 = 
1,33597 abzogen und den Rest mit 0,00172 dividierten. Die Korrek¬ 
turen für die Teilgrade der abgelesenen Skala erfolgten mit der dem 
Eintauchrefraktometer beigegebenen Tabelle I. . 

Wir haben das Refraktometer auch für Messung des Blut- 
körperchenvolumens heranzuziehen versucht und benutzten 
dabei die Methode von Bence. 1 ) 


Das Prinzip dieser Methode beruht bekanntlich darauf, daß man 
den Refraktionsindex des Vollplasmas und des in bestimmten Grade mit 
physiologischer Kochsalzlösung verdünnten Plasmas abliest. Wenn man 
den Brechungsindex des Vollplasmas R, den der Kochsalzlösung = 1,3342 
bei 18° C, den des verdünnten Plasmas Rx, ferner die Menge der zu¬ 
gesetzten Kochsalzlösung (K) kennt, dann läßt sich mit der Formel 


P (Plasmamenge) = 


K^(Rx—i,3342) 
“ RT-^Rx 


die Plasmamenge berechnen. Um die Fehlerquelle tunlichst klein zu 
halten, ist es nach unseren Erfahrungen erforderlich, daß man möglichst 
wenig Kochsalzlösung zur Verdünnung verwendet. Wir setzten zu 2 ccm 

~ 1) Zentral«. 7 . Physiol. Bd. 19, 1906 p. 199. 
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Blut 0,5 ccm physiologische Kochsalzlösung. Ferner ist unbedingte 
Voraussetzung för Erzielung brauchbarer Ergebnisse, daß diese Unter¬ 
suchung möglichst bald nach Entnahme des Blutes vorgenommen wird. 
Das Stehen des Plasmas, sei es allein, sei es mit den roten Blut¬ 
körperchen, verändert das Plasma derart, daß schon am folgenden Tag 
gänzlich unbrauchbare Werte erzielt werden. Aber auch Ergebnisse, 
die bei Wahrung aller dieser Kautelen gewonnen sind, müssen bei der 
Unsicherheit des ganzen Verfahrens mit Vorsicht bewertet werden. Wir 
möchten daher auch nur mit großer Reserve roitteilen, was die Zahlen 
unserer Tabelle über das Plasmavolumen aussagen (vgl. p. 553). 

Ehe wir auf unsere eigenen Eiweißwerte zunächst des 
Plasmas zu sprechen kommen, müssen wir auf die Resultate früherer 
Autoren eingehen. Nach Reiß und auch nach Engel bewegt 
sich der Plasmaeiweißgehalt Normaler zwischen den 
Werten 7,74 — 9,13, entsprechend den Refraktometerzahlen von 
1,3487 —1,3517.*) Engel 1 ) fand Verminderung bei parenchyma¬ 
töser Nephritis mit Ödemen, aber nicht bei interstitieller, 
was offenbar in der bei ersterer bestehenden Hydrämie begründet 
ist Kompensierte Herzfehler zeigen normale Verhältnisse, 
während bei unkompensierten wiederum eine Verminderung eintritt, 
wenn auch nie so stark wie bei Nephritis, offenbar erreicht bei 
dieser das Ödem des Blutes die höchsten Grade. 

Während bei Diabetes meist normale, bei Lungentuber- 
kulose normale oder herabgesetzte Zahlen sich ergaben, sah 
Engel bei akuten Infektionskrankheiten häufig rasche 
und bedeutende Abnahme des Eiweißgehaltes. Lebercirrhosen 
können normal, aber in vorgeschrittenen Fällen auch erniedrigt 
sein. Krebskranke zeigen stets sehr geringen Eiweißgehalt. 
Die schon früher gemachte Beobachtung, das bei posthämorrha¬ 
gischen Anämien die Werte sinken, bestätigt auch Engel, 
fand auch in einem Fall von Chlorose eine sehr geringe Eiweiß¬ 
menge, während Grawitz*) und Erben 8 ) bei dieser Erkrankung 
keine starke Verwässerung des Plasmas nachweisen konnte. Bei 
2 Leukämiefällen registriert Engel ebenso wie Taylor 4 ) 
normale Zahlen. Bei Nephritis hatten Reiß, Strauß und 
Chajes, Brandenstein, Martins schon früher prinzipiell 
die gleichen Ergebnisse wie Engel. Brandenstein fand 

*) Nach der neuesten Arbeit von Beiß (Ergeh, d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
Bd. 10) zwischen 7—9%. 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1907 p. 653. 

2) Klin. Pathol. des Blotes 1906. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 47, 1906. 

4) Cit. nach Engel, Berl. klin. Wochenschr. 1907 p. 653. 
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manchmal eine Erhöhung des Refraktometer wertes bei Urämie 
wegen der Salzretention. Martins stellt das Gesetz auf: der 
Wassergehalt des Blutes stebt in direkter Beziehung 
zu den Ödemen, mit deren Schwinden der Refraktometerwert 
steigt. Auch er findet Herabsetzung bei Phthise und Carcinom, 
bei inkompensierten Herzfehlern und bei anämischen Zuständen 
je nach der Schwere des Falles. 

Wennwir die normalen Grenzwerte nachReißund 
Engel, 7,74 — 9,13, mit unserem Material in Beziehung 
bringen, so finden wir, daß auch die Mehrzahl unserer 
Fälle Zahlen im Bereiche der beiden aufweist. Stellen 
wir die Fälle zusammen, die außerhalb dieses Bereiches fallen, so 
finden wir nur einen Kranken mit einem höheren refraktometrischen 
Wert von 9,8, eine Aortensyphilis. 

Wir möchten darauf keinen allzu großen Wert legen, aber immer¬ 
hin daran erinnern, daß Noguchi 1 ) meist eine Erhöhung des Globu¬ 
lingehaltes Syphilitischer fand. 

Die Fälle mit geringerem Eiweißgehalt als 7,5 bestätigen im 
großen und ganzen die Angaben der früheren Autoren. Den 
niedrigsten Wert hatte auch hier ein Fall von Nephritis mit 
Ödemen (6,9). Der Reihe nach folgen: 


1 . 

6,1 

lymphatische Leukämie 

2. 

6,1 

sekundäre Anämie 

3. 

6,39 lymphatische Leukämie 

4. 

6,75 Arthritis gonorrhoica 

5. 

6,8 

akute Entheritis 

6. 

6,82 Hämophilie 

7. 

6.9 

Neurasthenie . 

8. 

6,9 

Ulcus ventriculi 

9. 

7,0 

Chlorose 

10. 

7,2 

sekundäre Anämie 

11. 

7,2 

Careinoma ventriculi. 

12. 

7,3 

hämorrhagische Diathese 

13. 

7,4 

myeloische Leukämie 


Leukämien scheinen danach doch auch Erniedrigung des 
Plasmaeiweißgehaltes nicht selten aufzuweisen, jedenfalls ergeben 
sich bei unseren beiden lymphatischen Leukämien recht niedrige 
Werte, während die beiden myeloischen höhere Zahlen zeigen. Auf 
den Grad der Anämie (Erythrocyten- und Hämoglobinzahl) scheint 
es hierbei nicht anzukommen, wie aus der Tabelle ersichtlich ist. 


1) Jouru. of exp. med. 1909 Vol. 11 Nr. 1. 
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Im Gegensatz dazu haben wir in Übereinstimmung mit Grawitz 
und Erben den Eindruck, als ob bei Chlorose eine Herab¬ 
setzung in der Tat nicht unbedingt vorhanden sein müsse, wenn 
auch allerdings unsere Fälle meist keine sehr hochgradige Hämo- 
globinarmut zeigen. Stark war diese nur bei Fall 8, unserer aus¬ 
gesprochensten Chlorose mit 35% Hämoglobin. Hier fanden wir 
nach Kjeldahl 9,16, refraktometrisch 9,27% Eiweiß, und dem 
■entspricht auch die relativ hohe Viskosimeterzahl von 2,3. Dieser 
ausgeprägte Fall hat also einen recht hohen Gehalt an Plasma¬ 
eiweiß. Danach kann also von Hydrämie hier keine Hede sein. 
Ob aber eine, angeblich für Chlorose charakteristische, Poly- 
plasmie im Hammerschlag’schen Sinn vorliegt, ist ebenfalls 
fraglich, da wir keine Vermehrung der Gesamtblutmenge (9,33) 
finden. Eine relative Plasma Vermehrung ist ja bei der geringen 
Erythrocytenzahl zweifellos vorhanden. Eine wirkliche, absolute 
Vermehrung des Plasmas „Polyplasmie“ dürfte mit größter 
Wahrscheinlichkeit bei Fall 7 (leichte Chlorose) und Fall 21 
{myeloische Leukämie) vorliegen, bei denen die Erythrocytenzahlen 
(4100000 resp. 4050000) mäßig vermindert sind, aber die Be¬ 
stimmung des Plasmavolumens (57,5 resp. 65 % vgl. p. 548 u. 553) 
und die Gesamtblutmenge (11,05 resp. 11,5) hohe Werte geben. 
Der Eiweißgehalt des Plasmas ist dabei nur wenig vermindert, 
während in dem geringen Eiweißgehalt des Vollbluts das prozentuale 
Überwiegen des Plasmas wieder zum Ausdruck kommt. 

Wenn wir nach einem Blick auf unsere Tabelle im großen 
und ganzen eine ziemliche Konstanz der Plasmaeiweißwerte regi¬ 
strieren können, so sind doch immerhin die Unterschiede unserer 
beiden extremsten Fälle recht bedeutende, 5,9 und 9,8 — fast eine 
Verdoppelung. Über den Eiweißgehalt des Plasmas bedarf ja wohl 
noch manches der Aufklärung. Es ist selbstverständlich, daß mit 
Worten wie Hydrämie und Wasserarmut nicht alles gesagt ist, son- 
■dem in vielen Fällen wird auch ohne primäre Plasmaverwäs¬ 
serung resp. -eindickung der Eiweißgehalt durch andere Ein¬ 
flüsse (nutritiver, toxischer, infektiöser usw. Natur) eine Ver¬ 
mehrung oder Verminderung erfahren. 

Es ist in mancher Hinsicht nicht uninteressant, den Eiweiß¬ 
gehalt des Plasmas mit dem des Vollblutes in Beziehung 
zu bringen. Auch dieser letztere Wert wurde von uns fast regel¬ 
mäßig und zwar nach Kjeld ahl bestimmt. 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21. 
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Wir machten den Vera ach, auch hierfür das re frakto metrische Ver¬ 
fahren wenigstens zur approximativen Schätzung heranzuziehen, indem 
wir in bestimmten Mengenverhältnissen (1:4) Blut mit destilliertem 
Wasser mischten, und dann das hämolytisch und gut durchsichtig ge¬ 
wordene Blut nach Abzentrifugierung der Blutkörperchenschatten refrakto- 
metrierten. Wir erhielten annähernde, aber keine exakten Werte, z. B;: 



Refraktometer 

Kjeldahl 


13,3 

14,8 


15,7 

16,8 


20,3 

21,45 


19,9 

20,8 


18,5 

20,6 

aber auch: 



Refraktometer 

Kjeldahl 


17,43 

20,0 

und sogar: 

18,8 

23,9 


23,8 

17,7 


11,9 

17,17 (Nephritis). 


Es mag ja oft die Verminderung und Verschlechterung der 
roten Blutkörperchen mit der Verminderung der Plasmaeiweißmenge 
parallel gehen, es mag sich auch oft eine allgemeine Hydrämie 
im Herabgehen beider Eiweißzahlen sichtbar machen (z. B. Nr. 32 r 
17, 18, 19) aber es ist aus rein theoretischen Erwägungen kein 
durchgehender Parallelismus zwischen Vollblut- und Plasmaeiweifc 
zu erwarten. So z. B. 

Gesamteiweiß Plasmaeiweiß 
Fall 27 21,3 L 9,8 

Fall 41 24,9 8,9. 

Für die Vollbluteiweißmenge ist eben in erster Linie Zahl 
und Beschaffenheit der Blutkörperchen maßgebend. So geht bei 
einem Vergleich des Falles 32 Nephritis mit Ödemen mit den 
Anämiefällen 12, 13, 22 aus den Eiweißzahlen von Vollblut resp. 
Plasma auch ohne jede Blutkörperchenzählung oder sonstige Kenntnis- 
des Falles mit Deutlichkeit hervor, daß bei der ersteren das Blut 
in erster Linie durch Hydrämie, bei letzteren aber an den Blut¬ 
körperchen geschädigt ist, obsclion bei allen die Werte mehr oder 
weniger herabgesetzt sind. 

Gesamteiweiß Plasmaeiweiß 


Fall 32 

Nephritis mit Öd. 

17,1 

5,9 

Fall 12 

sek. Anämie 

10,9 

8,0 

Fall 13 

sek. Anämie 

9,64 

7,2 

Fall 22 

Hämophylie 

11,99 

6,82. 
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Unsere Zahlen der Bluteiweißmenge entsprechen denen 
der Matth es’sehen Klinik und der früheren Untersucher. Die 
Mittelzahl aus unseren normalen oder annähernd normalen Fällen 
ist 20,4, eine Zahl, die gut mit den von C. Schmidt, v. Jak sch, 
Koßler, Biersack u. a. gefundenen Werten — 19—20 °/o — 
übereinstimmt, die wir in den bekannten Vierordt’schen Tabellen 1 ) 
als Normalzahlen verzeichnet fanden. 

Als Durchschnittszahl des Plasmavolumens fanden wir aus 
unseren normalen oder fast normalen Fällen 51,4 °/ 0 , ein Wert, der den 
mit anderen Methoden gefundenen gut entspricht. 

Eine Erhöhung der Plasmamenge wird zu erwarten sein bei Ver¬ 
minderung der korpuskularen Elemente des Blutes, vornehmlich der 
Erythrocyten und umgekehrt bei deren Vermehrung eine Erniedrigung. 

ln diesem Sinne sprechen die Fälle 13, 16, 20 bzw. 1, 2, 52.' 

Da der EiweiBgehalt des Vollblutes in erster Linie von der Zahl 
der Blutkörperchen abhängig ist, wird auch zwischen diesem Faktor 
und der Plasmamenge eine Beziehung gesucht werden dürfen, und zwar 
in umgekehrtem Verhältnis. In unserer Tabelle sind hierfür die Fälle 13, 

20, 31, 32, 40, 47 einschlägig. Auf diese Weise stellen Ery- 
throcytenzahl und Eiweißgehalt bis zu einem gewissen Grade ein Kon- 
trollsystem für die Verwertbarkeit der mit dem Bence’schön Verfahren 
gewonnenen Plasmamengenzahlen dar. 

Die anscheinend dagegen sprechenden Befunde in Fall 7, 18 und 

21, wo trotz nur wenig herabgesetzter Erythrocytenzahlen erhöhte 
Plasmawerte gefunden wurden, sprechen nicht gegen die Methode von 
Bence. Die Begründung hierfür ist für Fall 7 und 21 oben (p. 551) 
erörtert und in der erhöhten Gesamtblutmenge zu suchen. Bei Fall 18 
deutet der niedrige Eiweißgehalt des Plasmas auf Wasseraufnahme. 

Endlich sehen wir eine Erhöhung des Plasmavolumens (üher 55 °/ 0 ) 
auftreten bei Nierenerkrankungen. Hier darf als Ursache wieder eine 
Hydrämie angenommen werden (Fall 31, 32, 34), wenn auch die nach 
Kjeldahl, resp. mit dem Refraktometer gewonnenen Plasmaeiweißwerte 
(Reststickstoff?) nicht immer dazu stimmen. Für mehrere auffallende 
Zahlen unserer Bestimmung des Plasmavolumens fehlt uns eine aus¬ 
reichende Erklärung. 

4. Spezifisches Gewicht. 

Mit wenigen Worten sei hier noch auf das spezifische Gewicht 
des Vollblutes eingegangen, dessen Werte wir bei unseren sämt¬ 
lichen Fällen mit Hilfe des Ostwald’schen Pyknometers ge¬ 
wannen. Eine große praktische Bedeutung hat die isolierte Bestim¬ 
mung des spezifischen Blutgewichtes nicht wegen der Komplexität 
dieser Größe, aber im Zusammenhang mit anderen Wertbestimmungen 

1) H. Vierordt, Anat. physiol. u. phys. Daten u. Tabellen 3. Aull. p. 195 
n. 198. 
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erhält man nicht uninteressante Ergebnisse. So kann man nur 
nach Feststellung des spezifischen Gewichtes aus der in Litera 
Ausgedrückten Gesamtblutmenge das Gesamtblutgewicht berechnen 
und dieses dann in Beziehung zum Körpergewicht bringen. Es 
ist mehr oder weniger selbstverständlich, daß das spezifische Gewicht 
zu dem von der Quantität und Qualität der Blutkörperchen in 
-erster Linie abhängigen Eiweißgehalt des Vollblutes innige Be¬ 
ziehungen hat und beide Werte sich bis zu einem gewissen Grade 
parallel gehen. Ebenso ist es einleuchtend, daß die Kurven der 
Blutviskosität und des spezifischen Gewichtes an¬ 
nähernd in gleichem Sinne verlaufen, was die hier 
wiedergegebene Abbildung deutlich veranschaulichen wird. 


Knrve 3. 



Beziehung zwischen Viskosität und spez. Gewicht des Vollblutes. 
(Aus den Fällen unserer Tabelle.) 


Wir schließen uns gerade wegen dieser Parallelität gern den 
Ausführungen Naegeli’s an, der die Viskosimetrie, trotz ihrer 
scheinbaren Vieldeutigkeit, für klinisch sehr gut brauchbar hält 
da sie bei der Einfachheit der Versuchsausführung die durch 
Zählung und andere Bestimmungen erhaltenen Werte gut zu 
kontrollieren vermag. Der Durchschnittswert des spe¬ 
zifischen Gewichtes aus unseren normalen oder an¬ 
nähernd normalen Fällen berechnet sich zu 1056—1057, 
eine Zahl, die ebenfalls den Werten der verschiedenen Autoren, 
wie wir sie in den Vierordt’sehen Tabellen 1 ) zusammen« 
gestellt finden, gut entspricht. 

1) p. 192 u. 193, 3. Aufl. 
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Auf eine Wiedergabe des von uns öfter bestimmten spezifischen 
Gewichtes der Plasmaflüssigkeit in unserer Tabelle glauben wir 
verzichten zu dürfen, da die Ausschläge nur geringe sind und keine 
sehr wertvollen Anhaltspunkte liefern. 

Auch die Reaktion des Plasmas suchten wir zu bestimmen 
und zwar titrimetrisch unter Verwendung verschiedener Indi¬ 
katoren (Alizarin, Cochenille, Paranitrophenol). Wir konnten indes 
keine verwertbaren Unterschiede bei diesem Vorgehen gewinnen, 
die größten, aber auch immer unter sich gleichen Ausschläge er¬ 
hielten wir bei der Verwendung der Cochenilletinktur als Indikator. 
Inzwischen ist die Arbeit Rolly’s 1 2 ) erschienen, die einwandfrei 
erwies, daß man hier nur durch Messung der Ionen mit dem Gas¬ 
ketten verfahren zu brauchbaren Werten gelangt. 

Bei unseren ersten Fällen versuchten wir ferner die Gerinnungs¬ 
energie nach dem von Zeißler*) angegebenen Verfahren zu 
messen, die Untersuchungen schlugen jedoch fehl, so daß wir sie in 
der Folge nicht fortsetzten. 

Wir wollen am Ende unserer Ausführungen angelangt, schließ¬ 
lich die Hoffnung aussprechen, daß neben morphologischen Blut¬ 
untersuchungen auch die physikalischen und chemischen eine 
größere Rolle als bisher in den Kliniken spielen möchten. Wenn 
sich solche Untersuchungen bisher noch nicht als praktisch sehr 
fruchtbar erwiesen haben, so mag das zum großen Teil daran 
liegen, daß es uns noch sehr an hinreichenden zahlenmäßigen Er¬ 
fahrungen bei den einzelnen Krankheitsgruppen fehlt. Ganz be¬ 
sonders wäre so bequem ausführbaren Methoden, wie der 
Refraktometrie und der Viskosimetrie eine häufigere Anwendung zu 
wünschen. Die Behring’sche Gesamtblutmengebestimmung verlangt 
zwar etwas mehr Schulung, doch hoffen wir durch unsere detailierte 
Beschreibung der Technik hier manche Hindernisse weggeräumt 
zu haben. Unsere Ergebnisse dürften zugleich illustrieren, daß wir 
Vermehrung oder Verminderung der Blutmenge nicht bei bestimmten 
bekannten Krankheitstypen — wie etwa Vermehrung bei Chlorose 
— regelmäßig erwarten dürfen, sondern daß eine Äuderung der 
Blutmenge wahrscheinlich bei ganz verschiedenen Zuständen als 
Symptom auftreten kann. Es ist möglich, daß nach Sammlung 
eines größeren Materials vielleicht klinische Erscheinungen sub¬ 
jektiver und objektiver Natur als besonders charakteristisch für 


1) Münch, med. Wochenschr. 22 u. 23, 1912. 

2) Cit. nach v. Behring, Meine Blntnntersuchungen. 
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echte Blutarmut, resp. wirklicher Vollblütigkeit gefunden werden 
können. Wir möchten in diesem Zusammenhang noch einmal an 
den oben näher beschriebenen Fall 9 (Seite 544) mit der geringsten 
Blutmenge unserer Untersuchungsreihe erinnern. Man müßte nach 
unserer Meinung künftig bei der Auswahl geeigneter Fälle für die 
Blutmengebestimmung mehr auf gewisse, auf abnormes Blutvolumen 
deutende Symptome achten, wie etwa Änderungen des Blutdrucks, 
der Puls- und Atemfrequenz ohne greifbare objektive Unterlage, 
dazu auf subjektive Erscheinungen auffallender Art, sollte jedoch 
weniger nach dem Schema wohlgestellter klinischer Diagnosen 
Vorgehen. 

Zusammenfassung. 

Die v. Behring’sche Blutmengemethode ist den bisherigen Blut¬ 
mengemethoden vorzuziehen. 

Unangenehme Nebenwirkungen der intravenösen Antitoxin- 
injektion haben wir bei keinem unserer 49 Fälle gesehen. 

Eine Adsorptionswirkung der Blutkörperchen auf das Tetanus- 
antitoxin ließ sich experimentell nicht konstatieren. 

Ein Übergehen von intravenös injiziertem Tetanusantitoxin 
in nephritische Ödemflüssigkeit vor 30 Minuten ließ sich nicht 
nachweisen. 

Blut von myeloischer Leukämie zerstört nach einiger Zeit einen 
Teil des Tetanusantitoxins (leukocytäre, ev. tryptische Wirkung?). 

Ta- 


Nr. 

Nameu- 

zeichen 

Ge¬ 

schlecht 

Alter 

Diagnose 

! Erythro- 
: cyten- 
j zahl 

Hgl- 

gehalt 

°/o 

Leuko- 

cyteu- 

zahl 

Eiweißgebalt 
j des 

des Pias- 
Blutes ma $ 
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Die normale Durchschnittsmenge des Blutes ist nach unseren 
normalen oder annähernd normalen Fällen 9,8 °/ 0 oder 1:10,2 des 
Körpergewichts. 

Die Abweichungen von diesem Durchschnitt bei pathologischen 
Fällen unseres Materiales waren relativ gering. Eine gesetzmäßige 
Vermehrung oder Verminderung bei bestimmten Krankheitstypen 
konnten wir nicht konstatieren, speziell auch nicht bei Chlorose, 
Nephritis und Polycytämie. 

Körpermasse und relatives Blutgewicht stehen in umgekehrtem 
Verhältnis. 

Die Viskosität des Blutes und sein spezifisches Gewicht gehen 
im großen und ganzen parallel. Ebenso besteht eine ziemlich 
weitgehende Parallelität zwischen der Viskosität des Plasmas und 
«einem Eiweißgehalt. 

Der Durchschnittswert der Viskosität aus unseren normalen 
oder annähernd normalen Fällen = 4.45 für das Vollblut und 1,9 
für das Plasma. 

Den normalen Durchschnittseiweißgehalt des Vollblutes fanden 
wir zu 20,45 °/ 0 i den des Plasmas zu 7,8 °/«. Herabsetzung des 
letzteren Wertes ergab sich besonders bei hydrämischen Zuständen 
und bei Blutkrankheiten. 

Für das spezifische Gewicht des Blutes ist die Durchschnitts¬ 
zahl unserer normalen oder annähernd normalen Fälle 1057. 
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Aas der medizinischen Klinik za Halle a. S. 

(Direktor: Geheimrat Prof. Ad. Schmidt.) 

Über das fest gebundene Chlor im Magensaft speziell bei 

Magencarcinom. 

Von 

Privatdozent Dr. G. Grund. 

• 

Die Tatsache, daß beim Magencarcinom in der überwiegenden 
Zahl der Fälle die freie Salzsäure fehlt, ist seit ihrer Entdeckung 
-durch v. d. Velden Jahre hindurch eines der wichtigsten dia¬ 
gnostischen Hilfsmittel in der Erkennung dieser Krankheit gewesen. 
Später hat uns die größere Erfahrung gelehrt, daß in der dia¬ 
gnostischen Verwertung dieses Symptoms doch außerordentliche 
Vorsicht obzuwalten hat und daß gerade das höhere Alter auch 
■ohne maligne Erkrankung, ja überhaupt ohne schwerere Erkran¬ 
kungen des Magens dazu neigt, dauernd wenig oder gar keine 
Salzsäure im Magensaft zu produzieren. Es fragt sich nun: Beruht 
•der Salzsäuremangel in beiden Fällen auf der gleichen Ursache? 
Liegt sowohl beim Magencarcinom als bei dem Zustande, den wir 
als Achylie zu bezeichnen pflegen, ein einfaches Versiegen der 
Salzsäureproduktion vor oder hat das Verschwinden der Salzsäure 
beim Magencarcinom eine besondere Ursache? 

Die Beantwortung dieser Frage hätte ein großes theoretisches 
nnd praktisches Interesse. Ein theoretisches insofern, als das früh¬ 
zeitige Verschwinden der Salzsäure bei Magencarcinomen, die nur 
eiuen kleinen Bezirk des Magens ergriffen haben, aus den ana¬ 
tomischen Drüsenveränderungen heraus schwer zu erklären ist; ein 
praktisches deswegen, weil es dann vielleicht möglich wäre, den 
Salzsäuremangel beim Magencarcinom von dem bei der Achylie 
abzutrennen und so zu neuen diagnostischen Gesichtspunkten zu 
gelangen. 

In dieser Richtung bewegen sich Untersuchungen, die von 
Reißner 1 ) vor etwa 10 Jahren aus der Riegel’schen Klinik 

1) Zeitschr. f. klin. Med. 44 p. 71. 
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publiziert worden sind. Reißner bestimmte im Magensaft neben 
der freien Salzsäure und Gesamtacidität den gesamten Chlorgehalt 
und den an fixe Alkalien gebundenen Anteil des Chlors, und erhob 
den auffallenden Befund, daß trotz des Mangels an Salzsäure der 
Oesamtchlorgehalt im Magensaft bei Carcinom nicht erheblich herab¬ 
gesetzt war. Als Ursache stellte er eine relative Vermehrung des 
an fixes Alkali gebundenen Chlors fest. Während sich normaler¬ 
weise, in den üblichen Aciditätswerten ausgedrückt, 80—lOOGesamt- 
«hlor mit 24—40 fixem Chlor fanden, betrugen bei Krebs die Ge¬ 
samtchlormengen 60—80 trotz des Fehlens freier Salzsäure und die 
Werte für fixes Chlor waren fast durchweg über 40, meist zwischen 
50—70. Der Krebsmagen mußte demnach neutrale festgebundene 
Chloride in größerer Menge produzieren. Das wäre auf 2 Weisen 
zu erklären möglich gewesen: entweder der carcinomatöse Magen 
schied die Chloride in dieser Form aus oder er bildete sie dadurch, 
daß von der Geschwulst aus ein alkalischer Saft in den Magen 
gelangte, der die normal ausgeschiedene Salzsäure fixierte. 
Reißner entschied sich für die letztere Erklärung; in einer 
erheblichen Zahl von Fällen ist nach ihm also die Salzsäure¬ 
sekretion des Magens auch beim Carcinom normal, sie wird nur 
verdeckt durch ein gleichzeitig ausgeschiedenes alkalisches Sekret, 
das von der Ulzerationsfläche des Carcinoms hineingelangt. 

Die Behauptung Reißner’s ist in eine Anzahl Lehrbücher 
fibergegangen, aber, soweit ich übersehen kann, von niemandem 
systematisch nachgeprüft worden. Nur in einer Arbeit von 
Emerson 1 ) sind einige Versuche von Stähelin angeführt, 
welche die Abscheidung eines alkalischen Saftes bei Magencarcinom 
nahelegen. Stähelin führte in einem Falle von Magencarcinom 
verdünnte Salzsäure in den kurz vorher gespülten Magen ein und 
fand nach einer halben Stunde, daß etwa die Hälfte der Salz¬ 
säure, nämlich 0,14 g, in Alkalichlorid verwandelt war. Ferner 
fand Stähelin, wie übrigens auch Reißner, daß beim Magen- 
carcinom die Asche des Mageninhalts nicht selten alkalisch rea¬ 
gierte, also einen Überschuß von anorganischen Basen über die 
anorganischen Säuren aufwies. Eine Untersuchung des Gesamt- 
chlorgehaltes aber hat Emerson (wie ich gegenüber einem Zitat 
von Fischer 2 ) feststellen muß) nicht vorgenommen. 

Es schien mir lohnend, den Reißner’schen Befund einer er- 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 72 p. 415. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 93 p. 99. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 36 
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neuten Untersuchung zu unterwerfen. Das theoretische und 
praktische Interesse, das er erwecken mußte, habe ich oben bereits 
erwähnt. Dazu kam, daß mir die Erklärung, die Reißner gibt, 
in mancher Hinsicht bedenklich erschien. Wenn ein Tumor durch 
alkalischen Saft annähernd normale Mengen des Magensaftes neu¬ 
tralisieren soll, so müssen ganz erhebliche Mengen von Alkali ab¬ 
geschieden werden und zwar in der kurzen Zeit von 8 / 4 und 
1 Stunde, die zwischen der Einführung und Ausheberung des Probe¬ 
frühstücks zu liegen pflegen. Das schien wenig wahrscheinlich. 
Es war also die Möglichkeit zu erwägen, ob auch dann, wenn die 
Reißner ’schen Befunde richtig sind, ihre Erklärung nicht anderswo 
zu suchen wäre. Zudem konnten die von Emerson angeführten 
Versuche Stähelin’s kaum als eine ernstliche Stütze der 
Reißner’schen Theorie gelten; die Absättigung der'künstlich 
eingeführten Salzsäure im carcinomatösen Magen war nur in einem 
Falle geprüft worden, in dem Regurgitation von Duodenalinhalt 
eine plausible Erklärung geben konnte; und das Auftreten 
alkalischer Asche konnte ebensogut von einem Mangel anorganischer 
Säure, als von einem Überschuß an Alkali herrühren. 

Bei meiner Versuchsanordnung hielt ich es für notwendig, alle 
von außen kommenden Beimengungen von Chloriden zum Magen¬ 
saft in exakterer Weise fernzuhalten, als Reißner es getan hat, 
da so die relative Vermehrung des festen Chlors bei den in Betracht 
kommenden Fällen sehr viel deutlicher zu erkennen sein mußte. 

Für die Reinigungsspülung des Magens vor Eingabe des Probe¬ 
frühstücks verwendete ich durchweg destilliertes Wasser, da das 
Leitungswasser, wenigstens hier in Halle, nicht unbeträchtliche 
Mengen von Chloriden enthält; darauf daß die Verwendung von 
destilliertem Wasser für den Magen unbedenklich ist, weise ich 
nur nebenbei hin. 1 ) 

Dann kam es mir darauf an, ein Probefrühstück zu finden, daß 
so gut wie vollständig chlorfrei ist. Die relative Chloreinfuhr betrug 
bei Reißner’s Probefrühstück (1 Brötchen mit 200 ccm Wasser 
bzw. 300 ccm Tee) in gekautem und eingespeicheltem Zustande 
teils 40—42, teils 24—26, ausgedrückt in ccm Vio ccm Normalsilber¬ 
lösung für 100 ccm Untersuchungsmaterial. Es ist ohne weiteres 
klar, daß durch so große Chlorzufuhr die Untersuchungsresultate 
ganz erheblich verschleiert werden mußten. Ich erzielte meinen 


1) Vgl. Mag uns in Krause-Garr6, Lehrbuch d. Therapie inu. Krankh. I 

p. 80. 
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Zweck in einfacher Weise, indem ich eine Einbrennsuppe herstellte 
durch Rösten von reinstem Weizenmehl in ungesalzenem Schweine* 
schmalz nach Analogie der bekannten Sahli’schen Mehlsnppe. 

Endlich mußte die Beimengung von Speichel vermieden werden, 
da dieser an dem obengenannten Chlorwert des Reißner’schen 
Probefrühstücks sicher mit beteiligt war (die Speichelasche enthält 
nach Hammerbacher 1 ) und Jacobi 2 3 * ) rund 14% Chlor, und 
im flüssigen Speichel sind nach Thielemann 8 ) 0,13% an Chlor¬ 
natrium vorhanden). Das geschah am besten, wenn die in der 
genannten Weise hergestellte Suppe durch den Magenschlauch ein¬ 
geführt und nicht per os genommen wurde. Wie die später mit¬ 
geteilten Zahlen erweisen, wird dadurch die Sekretion des Magen¬ 
saftes nicht wesentlich beeinflußt. 

Das Verfahren stellte sich demnach folgendermaßen dar: Dem 
Patienten wird morgens nüchtern der Magen mit destilliertem 
Wasser völlig rein gewaschen. Dazu genügte in der Regel eine 
viermal wiederholte Durchspülung, manchmal war erheblich mehr 
notwendig. Alsdann wurden durch den Schlauch 300 ccm einer 
Suppe eingegossen, die in der oben angegebenen Weise durch 
Rösten von 25 g Weizenmehl in 5—6 g Schweineschmalz und Ver¬ 
dünnen mit destilliertem Wasser hergestellt worden war. Eine 
solche Suppe wies gegenüber Phenolphtalein eine Acidität von 
höchstens 1—1,5 auf und enthielt eine Gesamtchlormenge, von 1 
(in Aciditätswerten ausgedrückt). Der N-Gehalt des Mehles betrug 
1,7 %, in der Suppe war also 0,425 g N enthalten. Dann bekamen 
die Patienten einen Speinapf, in den sie allen Speichel, der sich 
ihnen im Munde ansammelte, zu entleeren hatten. Nach 45 Minuten 
wurde ausgehebert. 

Der erhaltene Magensaft wurde gemessen, die freie Salzsäure 
durch Titration auf Kongo, die Gesamtacidität durch Titration auf 
Phenolphtalein und das Gesamtchlor durch Titration nach Volhardt 
bestimmt. Das fixe Chlor wurde durch vorsichtiges Verkohlen und 
Ausziehen der Kohle mit Wasser ebenfalls nach Volhardt be¬ 
stimmt. 

Die Resultate sind in der folgenden Tabelle zusammengestellt. 
Dabei habe ich zuerst die Fälle mit Hyperacidität, dann diejenigen 
mit Hypacidität und Anacidität auf benigner Basis angeführt, zuletzt 


1) Zeitachr. f. pbya. Cbem. V p. 302. 

2) Di89. Würzburg 1896. 

3) Dias. Gießen 1897. 
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die Carcinome. Die letzteren sind durchweg klinisch sichere Fälle, 
d. h. solche, bei denen ein Tumor palpabel war und die übrigen 
Symptome mit der Diagnose übereinstimmten, oder wo die Diagnose 
durch die Autopsie bestätigt wurde (s. Tab. p. 565). 

Bei der Besprechung der Resultate beginne ich mit den nicht- 
carcinomkranken Patienten. Zunächst ist festzustellen, daß in den 
Fällen, die mit gewöhnlichem Probefrühstück normale oder über¬ 
normale Werte aufwiesen, die Salzsäureproduktion auch der hier 
gewählten Suppe gegenüber annähernd ebenso hoch war. Ich habe 
keine Vergleichzahlen angeführt, aber die Salzsäurewerte in den 
Fällen 1—6 zeigen das ohne weiteres. Das ist deswegen wichtig, 
um den Einwand zu begegnen, die gewählte Suppe oder die Art 
der Einführung mit dem Magenschlauch habe die Magensaft¬ 
sekretion ungünstig beeinflußt. Nur die Werte für den locker ge¬ 
bundenen Anteil der Salzsäure sind durchweg verhältnismäßig 
niedrig, meist schwankend zwischen 10 und 15. Das mag an dem 
nicht besonders hohen Eiweißgehalt der gewählten Suppe liegen, 
ist aber für den Zweck der Untersuchung belanglos. 

Vergleicht man die für das Gesamtchlor und das fixe Chlor 
erhaltenen Werte mit der Höhe der Gesamtacidität, so findet sich 
in der Regel eine gute Übereinstimmung in dem Sinne, daß die 
Differenz zwischen Gesamtcblor und fixem Chlor der Gesamtacidität 
ungefähr gleich ist, indem auf beide Weisen die Gesamtsalzsäure 
bestimmt wird. Soweit eine derartige Übereinstimmung sich nicht 
findet, ist für den Fall einer größeren Gesamtacidität die Erklärung 
entweder in dem Vorhandensein von organischen Säuren zu suchen 
oder darin, daß nach Volhardt 1 ) Eiweißkörper und Eiweißspalt¬ 
produkte gegen Phenolphtalein sauer reagieren können; für den 
Fall, daß die Differenz zwischen Gesamtchlor und fixem Chlor 
größer ist, als der Wert der Gesamtacidität, ist nach Reißner 2 ) 
hitzeflüchtiges Chlorammonium vorhanden. 

Ich komme jetzt zu den Werten für das fest gebundene Chlor, 
die uns hier am meisten interessieren; sie schwanken bei den 
hyperaziden ebenso wie bei den normalen und anaciden Fällen 
stark auf und ab. Ein Blick auf die Tabelle genügt, um das zu 
erkennen. Es entspricht das den starken Schwankungen, die auch 
Reißner erhielt, trotzdem er durch sein Probefrühstück so hohe 
Chlorwerte einführte. In den nichtcarcinomatösen Fällen, deren 


1) Volhardt, Münchener med. Wochenschr. 1903 Nr. 50. 

2) 1. c. und Zeitschr. f. klin. Med. 48. 
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Tabelle. 




- --- 

- 

— 

— 

— 



Fall 



i 

Magensaft 



Name 

Krankheit 




1 


Bemerkungen 

Nr. 

1 


Menge 

! 

Gesamt- fr. HCl Gesamt 

fixes 


i 


acidität 

1 

Congo 

1 C1 

CI 


1 

Eid. 

Hyperacidität, 

nervöse 

Magen beschwerden 

f 200 

1143 

f 

i 

69 

40 

i 

60 

26 

1 

: 89,9 
51,2 

16,5 

10,1 

nach 11 Tagen. 

2 

Wipp. 

Hyperacidität 

Neurasthenie 

247 

66,5 

58 

71,5 

6,2 

1 


3 

Fr. 

Hyperacidität 

95 

96 

89 

101,4 

8,6 


4 

Heinr. 

Hyperacidität 

Nervöse 

187 

90 

79 

106,1 

16,3 


5 

K. 

: 143 

45 

38 

51.9 

4,2 




Magenbeschwerden 

! 

55 



6 

BeiJ. 

Nervöse 

: 69 

41 

55,2 

4,1 




Magenbeschwerden 






7 

Pr. 

Nenrasthenie 

167 

27 

16 

30,0 

1 

1,8 




Cystitis 

: 





8 

Schm. 

Hysterie 

! 153 

24 

10 

29,4 

3,9 


y 

Pigl. 

Artherosclerose 

113 

25 

10 

34,0 

7,7 


10 

Fr. 

Radialislähraung 

1 100 

53 

40 

62,7 

3,1 


11 

Kindl. 

Nemasthenie 

200 

40 

28 

46,3 

4,0 


12 

B. 

Nervöse 

225 

16 

10 

25,7 

4,0 




Magen besch werden 






13 

Ph. 

Neurasthenie 

64 

34 

24 

37,6 

2,0 


14 

Fö. J 

Retroperit. Sarkom 

28 

26,2 

__ 

48,9 

40,1 

stark gaJJehaltig. 



(obduziert) 






15 

Kyl. 

Achylie 

82 

16 

— 2 

24,4 

5,3 




f 78 

4 

— 10 

32,9 

I 20,9 

viel Magen- 

16 

Scbäp. 

Fettsucht 





.schleim. 




1 78 

12 

— 1 

22,0 

7,0 i 


17 

Kr. 

Anämie 

170 

3 

— 5 

10.0 

1,6 


18 

Wern. 

Achylie 

! 174 

1 6 

— 4 

12,5 

0,6 


19 

Pohle 

Leber Carcinom 

1 60 

3 j 

- 7 

24,9 

14.8 

Magen intakt. 

20 

Th. 

(obduziert) 

\ 86 

2 ! 

— 7 

14,9 

7,7 

Achylie 

83 | 

9 

— 6 

28,1 

17,9 : 


21 

Mh. 

Achylie 

Achylie 

132 

10 

— 10 

16,8 

6.4 


22 

Bw. 

109 

8 

— 16 

13.0 

7,0 


23 

Lehm. 

Ca. ventric. 

I so : 
\ 12 

13,5 ; 

± o 

32,5 

15,3 . 
24,8 1 

schwer expri- 

24 

Bsch. 



1 




mierbar. 

Ca. ventric. , 

135 

3 

— 8 

12,9 

5,9 


26 

Hd. 

Ca. ventric. 

27 

5,5 

— 15.5 

1 18,1 

9,3 

gallehaltig. 

26 

Spr. 

Ca. ventric. 

110 , 

2.5 

— 9 

14.2 

7,1 

27 

Hemp. 

Ca. ventric. PyL 

: 500 1 

2,5 | 

— 3 

2,6 

1,0 


28 

, 

Stenose 

l ! 






Rh. 

Ca. ventric., durehbr. 

53 

30 

— 32 

39,6 i 

22,5 

fäkulent. 

29 


ins Colon (oper.) 

i 



Malch. 

Ca. ventric. (oper.) 

92 

62 j 

40 

69,4 
33,3 

12,8 

5,9 


30 

Bst. 

Ca. vent'ic. (oper ) 

95 

20 

3 


31 

Henn. j 

Ca. ventric. 

142 ! 

23 

— 12 

35,5 

15,7 


32 

Presch. 

Ca. ventric. (oper.) 

185 ' 

10 

— 10 

12,0 

1,8 


33 

Z. 

Ca. ventric. (oper.) | 

140 ! 

10 i 

— 18 

14,0 

13,0 


34 

Rok. 

Ca. ventric. , 

154 

5 

— 8 

7,0 

1,0 


35 

1 

Kh. 

Ca. ventric. (oper.) 

80 

8 

— 5 

16,0 

4,5 
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Probefrühstück 40—42 fixes Chlor enthielt, schwankten bei ihm die 
Werte zwischen 15—40; das ist eine Differenz, die nach Abzug 
der konstanten Zufuhr meinen Schwankungen mindestens entsprechen 
würde; denn selbst bei Annahme eines Magensaftes, der ganz frei 
von fixem Chlor ist, muß man eine Magensaftsekretion von fast der 
doppelten Menge des Probefrühstücks voraussetzen, um einen Einfuhr¬ 
wert von 40—42 auf 15 im Ausgeheberten zu verdünnen. Weiteres 
und exakteres Vergleichsmaterial ist in der Literatur nicht zu 
finden, wenn man von einer Mitteilung Albus 1 ) absieht, der im 
reinen, durch Speisen nicht verdünnten Magensaft einmal 0,1254 °/ 0 , 
das andere Mal 0,08956 °/ 0 fixes Chlor fand (d. L 36 bzw. 26 in den 
hier benutzten Aciditätswerten). Es ist klar, daß diese Einzelbeob¬ 
achtungen mit den hier vorliegenden komplizierten Verhältnissen 
unter den verschiedenartigsten Bedingungen nicht in Parallele ge¬ 
setzt werden können. Es ist darum vorläufig auch unmöglich zu 
sagen, woher die von mir gefundenen Schwankungen kommen. 
Jedenfalls besteht kein gesetzmäßiges Verhältnis zwischen dem an 
Alkalien gebundenen Chlor und der Ausscheidung von Salzsäure. 
Offenbar spielen hier eine Menge von Momenten hinein, die mit 
dem gesamten Chlorstoffwechsel des Menschen Zusammenhängen 
und sich ohne ausgedehnte Stoffwechselversuche nicht klären ließen. 
Es ist darum ziemlich müßig, Betrachtungen über die absolute 
Höhe der gewonnenen Werte im Einzelfalle anzustellen. 

Für die hier vorliegende Fragestellung ist es aber nur nötig, 
Vergleichs werte und vor allem einen Maximalwert zu gewinnen, 
über den hinaus fixes Chlor im nichtcarcinomatösen Magensaft nicht 
ausgeschieden wird. Und der ist in der Tat leicht abgrenzbar 
wenn man diejenigen Fälle ausscheidet, bei denen durch Regurgi¬ 
tation von Duodenalinhalt oder durch starke Schleimbeimengung offen¬ 
bar eine Erhöhung des fixen Chlorwertes stattgefunden hat; das sind 
die Fälle Nr. 14 und Nr. 16a. Alsdann bleibt 17,9 als höchster 
Wert für fixes Chlor bestehen. Im einzelnen beträgt das Maximum 
für die hyperaciden Fälle 16,5, für die normalen und subaciden 7,7, 
für die anaciden ohne Carcinom 17,9. Die Durchschnittswerte haben 
demgegenüber nur geringere Bedeutung, sie müssen aber des Ver¬ 
gleichs wegen angeführt werden; sie betragen für Hyperacidität 
11,8, für normale und subacide Fälle 3,9, für anacide ohne Car¬ 
cinom 7,6. 

Wie verhalten sich demgegenüber die fixen Chlorwerte bei den 


1) Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. V. 
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18 untersuchten Magencarcinomen ? Auch hier ist es notwendig, 
2 Fälle auszuschließen, einmal den Fall Nr. 28, bei dem eine 
Magencolonfistel mit offenbarer Regurgitation von Coloninhalt in 
den Magen vorhanden war und die zweite Untersuchung Nr. 23, 
wo nur 12 ccm Magensaft gewonnen werden konnten; es ist klar, 
daß so geringe Mengen durch verhältnismäßig unbedeutende Bei* 
mengungen in ihrem Chloridgehalt bereits hochgradig entstellt sein 
können. Unter den übrigen Fällen geht der maximale Wert des 
fixen Chlors mit 15,7 nicht über den Maximalwert der gewöhnlichen 
Achylien heraus und auch der Durchschnittswert von 7,7 ist fast 
identisch. Auf keinen Fall habe ich die von Reißner gefundene 
durchschnittliche Vermehrung des fixen Chlorwertes um 20 und 
mehr auch nur andeutungsweise auffinden können. Das Ergebnis 
meiner Versuche steht also zu demjenigen Reißners in striktem 
Gegensatz: das fixe Chlor im Magensaft Carcinom- 
kranker ist bei einer Sekretionsdauer von */ 4 Stunden 
nicht vermehrt. Der Mangel an Salzsäure kann also nicht 
daher stammen, daß eine normale oder annähernd normal ab¬ 
geschiedene Salzsäuremenge sekundär durch einen alkalischen Saft 
neutralisiert und dadurch vermindert wird, sondern die Salzsäure¬ 
ausscheidung ist primär herabgesetzt, es besteht eine In- 
sufficienz der Salzsäureproduktion in genau derselben 
Weise, wie wir sie bei Acbyjien aus anderen Gründen finden. 

Wie sind nun aber die Befunde von Reißner zu erklären? 
Es besteht kein Anlaß, seine Analysen in bezug auf ihre ob¬ 
jektive Richtigkeit zu bezweifeln. Den Schlüssel dafür glaube ich 
in der Art gefunden zu haben, in der Reißner die Rein Waschung 
der zu untersuchenden Mägen vorgenommen hat. Er sagt nämlich 1 ): 
„Ferner mußte im Verlauf der Untersuchungen noch eine weitere 
Fehlerquelle ausgeschaltet werden, indem in den Fällen, in denen 
«ine Motilitätsstörung sicher bestand oder vermutet werden konnte 
entweder unmittelbar vor Einnahme des Probefrühstücks oder 
häufiger abends vorher der Magen gründlich reingewaschen wurde 
und der Patient in der Nacht höchstens Wasser zu sich nahm.“ 
Es kann also angenommen werden, daß in der Mehrzahl der 
Carcinomfälle, vielleicht sogar bei allen, der Magen nicht unmittel¬ 
bar vor der Untersuchung, sondern am Abend vorher gespült 
worden ist. Damit hat Reißner ohne es zu wollen, die Grundlage 
seiner Untersuchungen vollständig verschoben. Er hat bei seinen 


1) 1. c. Zeitschr. f. klin. Med. 44 p. 75. 
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Patienten nicht nur diejenige Menge von Geschwulstsaft im Magen, 
die mit der untersuchten Magensaftproduktion gleichzeitig ab¬ 
geschieden wird, sondern einen großen Teil dessen, was in der 
ganzen vorhergehenden Nacht produziert worden ist, also ein Viel¬ 
faches davon. Es ist klar, daß damit ganz andere Verhältnisse ge¬ 
schaffen sind. Wenn unter so abnormen Untersuchungsbedingungen 
gearbeitet wird, kann man nicht hoffen, ein Phänomen zu erklären, 
das, wie der Salzsäuremangel beim Carcinom, in denjenigen Fällen, 
in denen es auftritt, stets nachweisbar ist, auch dann, wenn der 
Magen kurze Zeit vorher gespült worden ist. 

Der von Reißner versuchten Erklärung des Salz¬ 
säuremangels beim Magencarcinom muß ich also die 
Berechtigung absprechen. Eine andere Frage ist die, ob 
es nicht möglich ist, seine Befunde trotzdem für die Diagnostik 
des Magencarcinoms praktisch zu verwerten. Bekanntlich hat 
Salomon 1 ) schon vor längerer Zeit den Inhalt des Magens, der 
sich während der nächtlichen Ruhe beim Carcinom ansammelt, dazu 
benutzt, um ihn auf seinen Gehalt an Eiweiß und stickstoffhaltige 
Produkte zu untersuchen und hat dabei gefunden, daß in einer 
erheblichen Zahl von Carcinomen eine Vermehrung dieser Körper 
statthat. Es ist wohl denkbar, daß sich in derselben Weise auch 
Chloride ansammeln und es besteht die Möglichkeit, daß darin 
ebenfalls ein diagnostischer Fingerzeig gefunden werden kann. 
Es sollen darüber Versuche angestellt werden, wieweit das der 
Fall ist. 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1903 p. 546. 
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Aus der I. inneren Abteilung des Rudolf-Virchowkrankenhauses 
in Berlin (Prof. Dr. L. Kuttner). 

Das Verhalten des Blntznckers nnd die klinische Be¬ 
deutung der Blutznckerbestimmung heim Diabetes mellitus» 

Von 

Dr. Hermann Tachau, 

ehemaligem Assistenten der Abteilung, 
jetzigem Assistenten der I. med. Klinik der kgl. Charite in Berlin. 

Die Feststellung Claude Bernard’s 1 ), daß beim Diabetes 
mellitus der Zuckergehalt des Blutes erhöht ist, ist von grund¬ 
legender Bedeutung für die modernen Anschauungen über das 
Wesen der Zuckerkrankheit geworden. Es war damit endgültig 
die Ansicht derer widerlegt, die den Diabetes mellitus für eine 
Erkrankung der Nieren hielten, es war gezeigt, daß die Nieren im 
wesentlichen nur eine passive Rolle spielen, indem sie bei Erhöhung 
des Blutzuckergehaltes Zucker in den Harn übertreten lassen, daß 
das Wesen der Erkrankung auf einer Störung des intermediären 
Zuckerstoffwechsels beruht. 

Die Untersuchungen CI. Bernard’s sind allgemein bestätigt. 
Der Widerspruch Seegen’s 2 3 ), der die Hyperglykämie in vielen 
Diabetesfallen vermißte, und sie deshalb nicht für eine notwendige 
Vorbedingung der Glykosurie hielt, hat heute keine Bedeutung 
mehr, da Seegen genau so wie CI. Bernard, Frerichs*) u. a., 
infolge der damaligen mangelhaften Methodik den Norraalwert für 
den Blutzuckergehalt zu hoch ansetzte. Heute müßten wir auch 
die von Seegen für nicht erhöht gehaltenen Werte bei Diabe¬ 
tikern als Hyperglykämien bezeichnen. 

In letzter Zeit hat die Blutzuckeruntersuchung auch ein hohes 
praktisch-klinisches Interesse gewonnen, besonders seit 
es möglich ist, an kleinen Blutmengen exakte Zuckerbestimmungen 

1) Cl. Bernard, Le^ons snr le Diaböte. Paris 1877. 

2) Seegen, Der Diabetes mellitns. Berlin 1893. 

3) Frerichs, Über den Diabetes. Berlin 1884. 
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auszuführen. Wenn wir auch die Venaepunktion nicht entbehren 
können, sind wir doch dadurch, daß wir schon mit 5—10 ccm Blut 
arbeiten können, in der Lage, auch Kranke zu untersuchen, bei 
denen wir Bedenken getragen hätten, die früher nötigen größeren 
Blutmengen zu entnehmen. Außerdem können wir die Veränderungen 
im Blutzuckerspiegel öfter feststellen als früher, ev. sogar bei dem¬ 
selben Patienten mehrere Untersuchungen am gleichen Tage vor¬ 
nehmen. 

Die Blutentnahme wird in nüchternem Zustande, 
vor Einnahme des ersten Frühstückes ausgeführt. Man ist dann 
unabhängig von dem Einflüsse der Nahrungsaufnahme. Gerade bei 
Diabetikern ist auf diesen Punkt großes Gewicht zu legen, da bei 
ihnen nach der Nahrungsaufnahme erhebliche Steigerungen der 
Glykämie eintreten können. — Will man das Verhalten des Blut¬ 
zuckers nach Kohlehydratzufuhr feststellen, was in vielen Fällen 
wichtige Aufschlüsse gibt, so untersucht man 1 Stunde nach der 
Aufnahme von 100 g Traubenzucker, 50 g Weißbrot oder dgl. 

Auf die Methodik der Blutzuckerbestimmung soll 
nicht näher eingegangen werden. Die hier angeführten Unter¬ 
suchungen sind mit einer eigenen, auf der Reduktion von Quecksilber¬ 
cyanid (Knapp’scher Lösung) beruhenden Methode ausgeführt. 1 2 3 4 ) 

Beim Gesunden bewegt sich der Zuckergehalt des Blutes 
in engen Grenzen, ln eigenen Untersuchungen an über 30 Fällen 
ergaben sich Werte zwischen 0,061 g und 0,089 g im Mittel 0,080 g 
in 100 g Blut, auf die Volumeinheit umgerechnet wäre das 0,064 °/ 0 
bis 0,093 °/ 0 im Mittel 0,084 °/o. Dieses Ergebnis stimmt mit den 
von Naunyn, v. Noorden, Liefmann und Stern u. a. an¬ 
gegebenen Werten gut überein. 

Steigerungen des Blutzuckergehaltes in nüchternem 
Zustande kommen außer beim Diabetes mellitus auch bei einigen 
anderen krankhaften Zuständen vor, deren Kenntnis daher von 
Bedeutung ist. 

Nach dem wiederholt bestätigtem Befunde von Hollinger 5 ) 
sind Hyperglykämien eine regelmäßige Begleit¬ 
erscheinung des Fiebers. Man findet hier oft Werte von 


1) Tachau, Deutsches Arch. f. kliu. Med. Bd. 102 p. 597. 

2) Naunyn, Diabetes mellitus in Nothnagel’s Handb. Bd. VII, 1906. 

3) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. Berlin 1912. 

4) Liefmann u. Stern, Biochemische Zeitschr. I p. 299. 

5) Hollinger, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 22 p. 217. ‘ 
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0,11 °/ 0 —<0,13 °/ 0 , in einzelnen Fällen noch, höhere Zahlen.*) Will 
man diagnostische Schlüsse aus der Höhe des Blutzuckergehaltes 
ziehen, so muß man dieses Verhalten berücksichtigen, man darf 
die Untersuchung nur am fieberfreien Patienten ausführen oder 
muß jedenfalls den Einfluß des Fiebers bei der Deutung der Re¬ 
sultate in Betracht ziehen. 

Geringe Erhöhungen des Blutzuckerspiegels kommen ferner 
vor bei chronischen Nephritiden, besonders wenn urämische 
Erscheinungen vorhanden sind und bei gewissen Leberkrank¬ 
heiten (Cirrhose, Ikterus). Gewöhnlich übersteigen die hier be¬ 
obachteten Zahlen 0,1 °/ 0 nicht erheblich. 1 ) 

Nach der Aufnahme größerer Kohlehydratmengen 
ändert sich beim Gesunden die Zuckerkonzentration 
im Blute nicht wesentlich. Untersucht man 1 Stunde nach 
Darreichung von 100 g Traubenzucker, so findet man Werte die in 
denselben Grenzen liegen wie in nüchternem Zustande, nur selten 
wird 0,1 °/ 0 io geringem Grade überschritten. 2 3 ) 

Bei vielen nichtdiabetischen krankhaften Zuständen dagegen, 
beim Fieber, bei der Lebercirrhose, der chronischen 
Alkohol- und Bleivergiftung, beim Morbus Base- 
dowii u. a., beobachtet man nach der Aufnahme von 100 g 
Traubenzucker wesentliche Erhöhungen des Blutzuckergehaltes, 
bis auf 0,2°/ 0 und darüber.*) Eine Zuckerausscheidung mit dem 
Harne kann trotz erheblicher Hyperglykämie fehlen. Da die 
Blutzuckersteigerung in ausgesprochenen Fällen auch nach Zufuhr 
kleinerer Kohlehydratmengen, z. B. nach dem ersten Frühstück 
vorhanden ist, ist die oben gegebene Vorschrift, die Unter¬ 
suchung stets zunächst am nüchternen Patienten auszuführen von 
großer Wichtigkeit. 

Beim Diabetes mellitus ist bei bestehender Glyko- 
surie stets eine Erhöhung des Blutzuckergehaltes 
vorhanden. Von geringen Steigerungen über 0,1 °/ 0 findet man 
alle Übergänge bis zu den enormen Hyperglykämien von 0,7 °/« und 
darüber. Meist werden die früher erwähnten Blutzuckersteigerungen 
bei Nichtdiabetischen weit überschritten. 

In den Tabellen I und II sind Untersuchungen an Diabetikern 
mit Glykosurie zusammengestellt. 8 ) 

1) H. Tachau, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102 p. 597. 

2) H. Tachau, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 104 p. 437, 1911. 

3) Seehs der mitgeteilten Fälle habe ich an der medizinischen Klinik 
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Tabelle I enthält die Fälle, die vor der Untersuchung noch 
nicht behandelt waren. Teils handelte es sich um Kranke, die 
gar keine Kenntnis von ihrer Stoffwechselstörung hatten, teils war 
zu Hause zwar eine Diät eingehalten, die aber, wie genaue Nach¬ 
fragen ergaben, große Mengen von Kohlehydraten enthielt. 

In Fall 1, 2 und 3 lagen leichteste Erkrankungen vor, die 
Zuckerausscheidung verschwand schon bei geringer Einschränkung 
der Kohlehydratzufuhr. Auch in Fall 6, 8, 11 und 12 wurde der 
Harn bei diätetischer Behandlung zuckerfrei. Die hohen Zahlen 
von über 0,3% wurden bei poliklinischen Kranken festgestellt, 
die bei schwerer Stoffwechselstörung große Kohlehydratmengen 
mit der Nahrung aufnahmen. 

Besondere Besprechung erfordern die Fälle 4 und 5. Bei 
beiden Patienten lagen schwerste Erkrankungen mit großer Zucker¬ 
und Acetonkörperausscheidung vor, beide Patienten starben wenige 
Tage nach der Untersuchung im Coma diabeticum. Die Blutzucker¬ 
werte sind im Vergleich zu diesen schweren Erscheinungen relativ 
niedrig (0,145%, 0,152%). Möglicherweise hängt das damit zu¬ 
sammen, daß Komplikationen mit anderen Erkrankungen vorhanden 
waren. In Fall 3 bestand eine Lungentuberkulose, in Fall 4 eine 
fieberhafte Bronchitis und Bronchopneumonien. In gleicher Weise 
erklärt sich vielleicht auch der relativ geringe Blutzuckerwert in 
Fall 1 der Tabelle II und Fall 1 der Tabelle III. Bei dem einen 
Patienten lag eine ausgedehnte Phlegmone der Brustwand vor, bei 
dem anderen eine fieberhafte septische Erkrankung. 

In den bisher vorliegenden Untersuchungen über den Einfluß 
von Fieber und Infektionen auf den Diabetes mellitus ist nur das 
Verhalten der Glykosurie verfolgt. Übereinstimmend wird ange¬ 
geben, daß in einer Anzahl von Fällen eine Herabsetzung der 
Zuckerausscheidung während der Dauer des Fiebers beobachtet 
ist (v. Noorden*), Mohr 2 ), Brasch 8 ), Nebeltbau 4 )). Man 
muß jedoch daran denken, daß diese Verringerung der Glykosurie 


des städtischen Krankenhauses in Frankfurt a. M. untersucht. Ich 
bin Herrn Prof. Schwenkenbecher für die Erlaubnis, die Beobachtungen mit 
benutzen zu dürfen, zu großem Danke verpflichtet. Eine Anzahl von Patienten 
entstammt dem Material der I. medizinischen Klinik und Poliklinik der kgl. 
Charite Berlin (Geheimrat Prof. W. His). 

1) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung 1912. 

2) Mohr, Zeitschr. für klinische Medizin Bd. 42, 1901 p. 402. 

3) Brasch, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97, 1909 p. 508. 

41 Nebelthau, Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 46, 1901 p.385, 
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durch eine Herabsetzung der ^uckerdurchlässigkeit der Nieren be¬ 
dingt ist, die bei fieberhaften Erkrankungen regelmäßig vorhanden 
zu sein scheint. Die Entscheidung dieser Frage ist von systemati¬ 
schen Untersuchungen des Blutzuckergehaltes zu erwarten. 

Tabelle I. 


Patienten mit frei gewählter Kost. 


Nr. Name 

: i 

'Alter 

Harnzucker 

| total 

1 Ol 1 ry 

I /o 1 K 

I 

Acido- 

sis 

Blut- 
zncker ; 

7« 

1 

! 

1 La. 

1 34 

0,4 

7,0 

1 » i 

0,110 


2 Co. 

, 38 

Spuren 


! 0 | 

0,113 


3 Pa. 

i 45 

0,8 , 

16,2 

1 9 

0,120 

Apoplexie 

4 Da. 

66 

5,0 

120,0 

| + + 

j 

0,145 

f nach wenigen Tagen im 
Coma. Lungentuberkulose, 
Zehengangrän. Tempe¬ 

ratur nicht erhöht. 

5 Kn. 

62 

1 

i 

5,2 ; 

166,4 

+ + 

1 

1 

1 

0,152 

f nach wenigen Tagen im 
Coraa. Fieberhafte Bron¬ 
chopneumonie, Zehengan- 

i 

6 He. 

i 49 

4,1 

136,0 

0 

; 0,159 

7 t Be. 

i 48 

3,2 

— 

, 0 

0,162 


8; Kur. 

1 37 

2,9 

82,0 

i 0 

i 0,162 


9 No. 

• 54 

2,5 

40,0 

; o 

I 0.172 


10 Bo. 

54 

6,7 

3,5 

126,0 

: o 

0,188 


11 Her. 

! 50 

63.0 

; o 

0.195 


12 1 Ge. 


2,6 

59,8 

| + 

, 0.212 


13 Ko. 

, 

! 61 

3,0 

60.0 

■ + 

0,212 


14 Kn. 

; 62 

5.0 

120,0 

+ 

0.231 


15 A. 

45 

4.4 

88,0 

1 

0,234 


16 Ja. 

41 

6,0 

240,0 

! 0 

0,271 


17 Fa. 

25 

6,2 

186.0 

i 4- 4- 

0.292 


18 Ma. 

46 

1,7 | 

43.0 

! 0 

0.303 


19 Ka. 

54 

4.8 : 

162.0 

0 

0.360 


20 Ho. 

47 

5,8 

360.0 

U 

0.385 


21 Ba. 

33 

6.2 

248,0 

. -f-4- 

0,429 

i 


Tabelle II enthält die Fälle, die bereits längere Zeit hindurch 
in der üblichen Weise mit Einschränkung der Nahrungskohle- 
hydrate behandelt waren. Die Zuckerausscheidung mit dem Harn 
ist dementsprechend im allgemeinen niedriger als in der Tabelle I, 
trotzdem es sich gerade hier zum Teil um lange bestehende, schwere 
Erkrankungen handelte. Im Gegensatz zu der geringen Zucker¬ 
ausscheidung ist die Hyperglykämie in einzelnen Fällen eine recht 
erhebliche und zeigt die wahre Schwere der Stoftwechselstörnng. 
— Leichtere Erkrankungen lagen in Fall 3 und 4 vor, schwerste 
Stoffwechselstürungen in Fall 9, 10, 12 und 13. 
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Tabelle II. 


Patienten in diätetischer Behandlung. 


Nr. 

Name 

Alter 

Harnzucker 

total 

0/ 1 np 

/O i K 

Acido- 

818 

Blut¬ 

zucker 

°/o 


1 

Hel. 

46 

2,0 

44,0 

+ + 

0,137 

Phlegmone der Brustwand. 
Temperatur normal. 

2 

Gu. 

55 

0,1 

2.0 

+ 

0,152 

3 

Pr. 

52 

0,8 

12,0 

0 

0,153 

Zehengangrän. 

4 

Sch. 

45 

Spuren 

0 

0,169 

5 

Klz. 

52 

i,i 

28,0 

0 

0,170 


6 

Bi. 

46 

0,4 

4,8 

0 

0,173 


7 

Ki. 

12 

2,4 

60.8 

+ + 

0,200 


8 

Jae. 

43 

0,5 

10,0 

+ 

0,204 


9 

Schl. 

66 

3,6 

90,0 

+ + 

i 0,243 

Nach 2 Gemüsetageu. 

10 

Ro. 

13 

3,1 

68,0 

++ 

0,243 

11 

Oe. 

31 

2.3 

0,3 

57,0 

+ + 

, 0,244 


12 

Sm. 

29 

12,0 

+ + 

! 0,246 


13 

Ra. 

51 

2,5 

55,0 

+ + 

i 0,260 

Zehengangrän. 

14 

Wa. 

24 

1,5 

22,5 

+ 

0,271 

Dystrophia adiposo- 
genitalis. 


Im Coma diabeticum erreicht die Hyperglykämie oft noch 
erheblich höhere Zahlen; der höchste von mir beobachtete Wert 
ist 0,776 °/o- Er stammt von einer Patientin, die wenige Stunden 
ante exitum untersucht wurde. Fall 2 der Tabelle III entspricht 
Fall 5 der Tabelle I. Zwischen beiden Untersuchungen liegen 
wenige Tage. Es ist hier also im Coma eine erhebliche Steige¬ 
rung der Hyperglykämie eingetreten. 

Tabelle III. 


Patienten im diabetischen Coma. 


Nr. 

Name 

Alter 

Blutzucker 


1 

Sch. 

34 

0,203 

Fieber, Sepsis. 

2 

Kn. 

62 

0,327 

Entspricht Fall 5 der Tab. 1. 

3 

Wo. 

25 

0,412 

Fieber, Lungentuberkulose. 

4 

Br. 

33 

0,776 


Nach der Aufnahme von Kohlehydraten steigt der 
Blutzuckergehalt des Diabetikers erheblich an. Ta¬ 
belle IV zeigt eine Anzahl hierhergehöriger Beobachtungen. Sehr 
groß ist die Steigerung nach 100 g Traubenzucker (Nr. 1—3). Man 
wird die Probe in dieser Form jedoch in den meisten Fällen nicht 
gern ausfiihren, weil die Zufuhr von Traubenzucker einen sehr 
nachteiligen Einfluß auf die Toleranz haben kann. Nun treten 
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beim Zuckerkranken schon nach geringeren Kohlehydratmengen, 
z. B. nach der Aufnahme von 50 g Weißbrot erhebliche alimentäre 
Hyperglykämien auf (Nr. 4—9). In dieser Form dürfte die Unter¬ 
suchung brauchbar sein, die geringe Weißbrotmenge hat wohl 
kaum einen schädigenden Einfluß auf die Toleranz. 

Man wird die Untersuchung auf alimentäre Hyperglykämie 
diagnostisch bei Verdacht auf Diabetes verwerten, wenn bei fehlen¬ 
der Glykosurie auch der Nüchternwert des Blutzuckers normal ist 
oder den Normalzahlen so nahe kommt, daß durch diese Fest¬ 
stellung allein die diabetische Natur der Erkrankung noch nicht 
erwiesen ist (Tab. IV, 4). Bedeutungsvoll ist es dabei, daß in den 
Fällen, in denen keine Glykosurie bestand, auch nach der Weiß¬ 
brotzulage trotz der Blutzuckersteigerung meist keine Zuckeraus¬ 
scheidung auftrat. 


Tabelle IV. 

Alimentäre Hyperglykämie. 


Nr. 

Name 

Art der Untersuchung 

Harn¬ 

zucker 

Blutzucker 

Differenz 

% 

1 

La. 

nüchtern 

+ 

0,110 

} 0,115 


Tab. I, 2 

nach 100 g Traubenz. 

+ 

0,225 

2 

No. 

nüchtern 


0,172 

} 0,132 


Tab. I, 9 

nach 100 g Traubenz 

+ 

0,804 

3 

Ma. 

nüchtern 

0 

0,170 



Tab. VI, 6 

nach 100 g Traubenz. 

+ 

0.354 

0,184 

4 

Br. 

nüchtern 

0 

0,096 

| 0,090 


Tab. VI, 1 

nach 80 g Weißbrot 

+ 

0,186 

5 

Kor. 

nüchtern 

4- ! 

0,138 

J 0,084 


Tab. V, 6 l 

nach ÖO g Weißbrot 


0,222 

6 

Gtt. 

nüchtern 

0 

0,144 

J 0,039 


Tab. VI, 3 

nach 50 g Weißbrot 

0 , 

0,183 

7 

Sch. ! 

Tab. II, 4 

nüchtern 

nach 50 g Weißbrot 

OO 

0,169 

0,207 

j 0,038 

8 

Mu. 

| nüchtern 

0 

0,174 

| 

] 0.080 


Tab. VI, 7 

nach 50 g Weißbrot 

0 

0,254 

9 

Bo. 

| nüchtern 

+ 

0.243 

j 0,091 


1 Tab. II, 10 

1 ’ 

i nach 50 g Weißbrot 

~r 

0,334 


Weiter lassen sich scheinbar auch aus der Differenz zwischen 
Nüchternwert und alimentärer Hyperglykämie wichtige Schlüsse 
ziehen. In den drei Fällen, die nach Aufnahme von 100 g Trauben¬ 
zucker untersucht sind, geht die Blutzuckersteigerung der Schwere 
der Erkrankung parallel, in Fall 1 lag ein leichtestester Diabetes 
mit geringer Glykosurie und hoher Toleranz vor, Fall 2 war nur 
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bei kohlebydratfreier Ernährung ohne Zuckeransscheidong mit dem 
Harne, in Fall 3 handelte es sich um einen Patienten, dessen Zucker¬ 
krankheit seit Jahren bestand und der gleichzeitig an einer chro¬ 
nischen Nephritis litt. Von den 6 nach Darreichung von Weiß¬ 
brot untersuchten Patienten zeigt Fall 9, in dem es sich um einen 
schweren Diabetes bei einem 13jährigen Jungen handelte, den 
größten Unterschied zwischen Nüchternwert und alimentärer Hyper¬ 
glykämie, weit unter dem Durchschnitt liegt demgegenüber die 
Differenz in den Fällen 6 und 7, in denen leichte Erkrankungen 
mit hoher Kohlebydrattoleranz (über 100 g Weißbrot) vorhanden 
waren. 


Wird die Zuckerausscheidung mit dem Harne 
■durch diätetische Maßnahmen herabgesetzt, so sinkt 
gewöhnlich auch der Blutzuckergehalt. Die Größe der 
Senkung ist in den einzelnen Fällen sehr verschieden (Tabelle V). 


Tabelle V. 


Verbalten des Blutzuckers bei diäthetiscber Behandlung. 


N r. Name 

Alter 

Datum 

Harnzucker 

| total 
% e 

Aci- 

dosis 

Blut- 1 
zucker 

j 

1 Ktz. 

52 

17. XI. 

i,l 

28,0 

0 

0,170 


Tab. II, 5 


5. XII. 

0,7 

12,0 

0 

0,167 




11 XII. 

1,4 

30,8 

0 

0,175 




10. I. 

0,2 

5,0 

0 

0,200 


2 No. 

54 

14. XI. 

2,5 

40,0 

0 

0,172 


Tab. I, 9 


24. XI. 

0 

0 

+ 

0,160 


3 He. 

49 

22. I. 

4,1 

136.0 

0 

0,159 


Tab. I, 6 


12. II. 

0,9 

36,1 

0 

0,138 




7. III. 

0 

0 

0 

0,108 


4 | Pr. 

52 

23. I. 

0,8 

12,0 

0 

0,153 


Tab. 11, 3 


10. II. 

o 

0 

0 

0,144 


5 Bo. 

54 

30. I. 

6,7 

126,0 

o ! 

0,188 


Tab. I, 10 

1 

11. II. 

2,0 

36,0 

0 ! 

0,133 


3 Kur. 

1 37 

5. VI. 

2,9 | 

82,0 

! 0 

0,162 

Ambulante Behandlung 

Tab. I, 8 


10. IX. 

2,3 

41,4 

! o 

0,138 

Klinische Behandlung 



24. IX. j 

Spuren 

0 

0,119 

7 ! Ge. 

55 

26. I. 

2,6 

59.8 

+ 

0,212 


Tab. I, 12 

1 

4. II. 

0 

0 

+ 

0,140 


8 1 Fa. 

25 

i 6. XII. 

6,2 

186,0 

-H 

(- 0,292 


|Tab. I, 17 

i 

16. II. 

5,8 

120,0 

+~ 

0,258 


9 ! Ma. 

46 

8. XI. 

1,7 

430 

0 

0,303 


Tab. I, 18 


20. XI. 

0,2 

4,0 

0 

0,177 




1. XII. 

0 

0 

0 

0,137 

1 
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Sie hängt einmal von der vor dem Beginne der Behandlung ein¬ 
gehaltenen Diät ab. Wurden viele Kohlehydrate mit der Nahrung 
nufgenommen, so wird die Blutzuckersenkung durch die diäteti¬ 
sche Behandlung größer sein, als wenn die Kohlehydratzufuhr schon 
seit langer Zeit eingeschränkt war. Weiter ist der später noch 
ausführlich zu besprechende Grad der Zuckerdurchlässigkeit der 
Nieren von Bedeutung. — Bei einem Patienten (Tab. V, 1) trat trotz 
sinkender Harnzuckerausscheidung eine Steigerung der Hyperglyk¬ 
ämie ein. 

In solchen Fällen, in denen die Glykosurie zum Schwinden ge¬ 
bracht ist, können normale oder den Normalzahlen nahekommende 
Blutzuckerwerte beobachtet werden (L i e fm a n n und Stern 1 ), 
Weiland 2 )). Oft bleibt jedoch, wie die Tabelle V zeigt, auch 
bei zuckerfreiem Harne noch eine Hyperglykämie be¬ 
stehen. Durch diese wichtige Tatsache, die zuerst von Lief- 
mann und Stern gewürdigt ist, gewinnt die Blutzuckerunter¬ 
suchung eine große Bedeutung. Sie kaun in derartigen Fällen das 
-einzige Mittel sein, das Bestehen eines Diabetes mellitus und die 
■Schwere desselben festzustellen. In Tabelle VI sind einige weitere 
Fälle aufgeführt, in denen z. T. ohne Beschränkung der Kohle¬ 
hydratzufuhr die Glykosurie lange Zeit hindurch völlig fehlte. Die 
Blutzuckerwerte sind z. T. erheblich gesteigert, der höchste Wert 
von 0,273 °/ 0 wurde bei einem fieberhaft erkrankten, mit Bewußt¬ 
seinsstörung ins Krankenhaus aufgenommenen Patienten festgestellt, 
bei dem nach Angabe der Angehörigen ein Diabetes bestand, aber 
schon seit langer Zeit kein Zucker mit dem Harne ausgeschieden 
wurde. 


Tabelle VI. 

Diabetiker ohne Glykosurie. 


Nr. 

Name 

1 

Alter 

Haru- 

zucker 

Acidosis 

I Blut¬ 
zucker 

f 

1 i 

I Bi. 

1 47 

0 

0 

0,096 

I 

Zehengangrän 

2 

1 Sie. 

51 

0 

0 

0,107 

1 

( 

8 

Gtt. j 

53 

0 

0 

0,144 

f 

1 

4 

Fl. 

44 

0 

0 

0,154 

1 

5 

Schm. ! 

76 

0 

0 

0,157 

j 

(> 

Ma. 1 

42 

0 

0 

0,170 

Nephritis 

7 

Mu. | 

48 

0 

0 

0,174 

1 

8 

Me. 

44 

0 i 

0 

0,273 

Fieber, Nephritis 


1) Liefmann n. Stern, 1. c. 

2) Weiland, Zentralbl. f. d. ges. Physiol. n. Patbol. d. Stoffwechsels 1910 
ip. 481. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109 . Bd. 37 
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Zur Erklärung für das Fehlen der Glykosurie bei vorhandener 
Blutzuckersteigerung nimmt man Änderungen in der Zuckerdurch¬ 
lässigkeit der Nieren an. v. Noorden 1 ) und Lief mann und 
Stern 2 3 ) haben zuerst auf die große Bedeutung dieses Faktors 
hingewiesen. Schon früher war in einzelnen Diabetesfällen be¬ 
obachtet, daß beim Eintritt einer Nephritis die im Harne 
ausgeschiedene Zuckermenge sank (Frerichs 8 ), Stock vis 4 5 ), 
v. Noorden 6 )). Man hatte diese Beobachtung so gedeutet, dafi 
eine Besserung resp. Heilung der Zuckerkrankheit einträte. Hier 
haben die Blutuntersuchungen Aufklärung gegeben, die zeigten, 
daß die Hyperglykämie trotz der fehlenden Zuckerausscheidung 
bestehen bleibt, daß das Fehlen der Glykosurie lediglich durch 
die Erkrankung der Nieren bedingt ist. 

Liefmann und Stern stellten dann fest, daß auch ohne 
merkbare Veränderungen an den Nieren eine allmähliche Abnahme 
der Zuckerdurchlässigkeit dieses Organs im Verlaufe der Zucker¬ 
krankheit eintritt: Je länger der Diabetes besteht, desto höhere 
Werte kann die Hyperglykämie erreichen, ohne daß Zucker in den 
Harn Übertritt. — Auch bei nicht diabetischen Erkrankungen 
finden wir eine verschieden große Zuckerdurchlässigkeit der Nieren; 
so muß man eine Herabsetzung derselben annehmen zur Erklärung 
der Beobachtung, daß in gewissen Fällen besonders oft, z. B. wie 
oben erwähnt, bei fieberhaften Erkrankungen nach Zufuhr von 
Traubenzucker, trotz erheblicher Blutzuckersteigerung keine Glykos¬ 
urie auftritt. 

Die Verfolgung der Blutzuckersenkung bei der 
diätetischen, Behandlung ist praktisch von großer 
Bedeutung. Wir dürfen uns nicht damit begnügen, 
den Harn zuckerfrei zu machen, sondern müssen stets 
versuchen, auch den Blutzuckergehalt bis auf einen 
möglichst normalen Wert herabzudrücken. Auch zur 
allgemeinen Beurteilung therapeutischer Maßnahmen ist in letzter 
Zeit mit Recht großer Wert auf das Verhalten des Blutzuckers 
gelegt worden (Blum 6 ), Schirkauer 7 )). 


1) v. Noorden, Handbach der Pathologie des Stoffwechsels II, 1907. 

2) Liefmann n. Stern, Biochem. Zeitschr. I p. 299. 

3) Frerichs, 1. c. 

4) Stocvis, 5. Kongr. f. inn. Med. 1886. 

5) v. Noorden, Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung 1912. 

6) Blum, Münchener med. Wochenschr. 1911 p. 1433. 

7) Schirokauer, Berliner klin. Wochenschr. 1911 Nr. 24. 
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In schweren Fällen, bei Verringerung der Nierendnrcblässigkeit, 
wird es durch diätetische Maßnahmen allein nicht gelingen, den Blut* 
Zuckergehalt auf die Norm herabzudrücken. Er fragt sich, ob man hier 
durch Medikamente weiter kommt und es liegt nabe, dabei an das 
Phloridzin zu denken, dessen glykosnrische Wirkung ja in einer 
Steigerung der Zuckerdurchlässigkeit der Nieren beruhen soll. Versuche 
in dieser Bich tun g hatten bisher kein einheitliches Resultat. 

Bei einem Vergleiche zwischen der Größe der 
Znckerausscheidnng mit dem Harne und der Höhe der 
Hyperglykämie, besonders dann, wenn man die Höhe des 
Blutzackergehaltes feststellen will, bei deren Überschreitung Zucker 
in den Harn Übertritt, muß man nicht nur die am nüchternen 
Patienten gefundenen Blutzuckerwerte in Betracht ziehen, sondern 
die Steigerung der Glykämie nach der Nahrungsaufnahme mit be¬ 
rücksichtigen. Ferner ist bei der Beantwortung dieser Frage die 
Zuckerkonzentration des Blutplasmas maßgebend. Diese ist beim 
nüchternen Patienten etwa gleichhoch wie der Zuckergehalt des 
Gesamtblutes, steigt dagegen nach Zufuhr von Kohlehydraten oft 
erheblich mehr als dieser (Mi chaelis und Rona 1 2 3 ), H ollinger *), 
Frank 8 ), Höher 4 * ), eigene Untersuchungen). 

Gesetzmäßige Beziehungen zwischen der Höhe der 
Glykämie in nüchternem Zustande und der mit dem 
Harne ansgeschiedenen Zuckermenge bestehen nicht. 
Fällen, in denen bei niedrigem Blutzuckergehalte eine erhebliche 
Glykosurie vorhanden ist, stehen solche gegenüber, in denen bei 
hoher Hyperglykämie wenig oder gar kein Zucker ausgeschieden 
wird. 

Dieses Verhalten ist erklärlich, wenn wir berücksichtigen, daß 
sowohl die Größe der Glykosurie, wie auch die Höhe des Blut¬ 
zuckergehaltes nicht lediglich von der Schwere der Stoffwechsel¬ 
störung abhängen, sondern von vielen anderen Faktoren z. T. in 
verschiedener Weise beeinflußt werden. Von besonderer Bedeutung 
ist 4. B. die Zuckerdurchlässigkeit der Nieren: Ist sie herabgesetzt, 
wird die Glykosurie vermindert, der Blutzuckergehalt im Gegensatz 
dazu gesteigert. Wichtig ist weiter der Einfluß der eingehaltenen 
Diät; während die Glykosurie bei jedem schwereren Diabetes schon 
nach geringer Steigerung der Kohlehydratzufuhr erheblich ver- 


1) Michaelis u. Bona, Biochemische Zeitschr. XVI p. 60. 

2) Hollinger, Biocbein. ZeitBchr. XVII p. 1. 

3) Frank, Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 70 p. 129. 

4) Höher, Biochemische Zeitschr. 4ö p. 207. 
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mehrt wird, bleibt der Nüchternwert des Blutzuckers diesen 
Schwankungen gegenüber viel konstanter und ändert sich erst 
nach Ablauf mehrerer Tage oder Wochen. 

Es ist demnach verständlich, daß uns das Resultat der Blut* 
Zuckeruntersuchung in vielen Fällen überraschen wird, in denen 
wir uns nach kurzer Beobachtung der Glykosurie ein Bild von der 
Schwere der Erkrankung zu machen versucht hatten. Besonders 
wird das der Fall sein, wenn die Zuckerausscheidung infolge einer 
Herabsetzung der Nierendurchlässigkeit relativ gering ist, so daß 
überhaupt erst durch die Blutuntersuchung die wahre Schwere 
der Erkrankung oifenbar wird. Praktisch wichtig wird die Be¬ 
stimmung ferner besonders dann sein, wenn es unmöglich ist, die 
aufgenommene Kohlehydratmenge und die Größe der Glykosurie 
täglich exakt zu verfolgen. Daß wir uns im Einzelfalle bei der 
Beurteilung der Schwere der Stoffwechselstörung nicht lediglich 
auf den Ausfall der Blutuntersuchung stützen dürfen, sondern alle 
anderen klinischen und chemischen Untersuchungen mit berück¬ 
sichtigen müssen, braucht wohl nicht besonders betont zu werden. 
Der Umstand, daß wir dabei in der Höhe des Blut¬ 
zuckergehaltes einen Anhaltspunkt haben, der in 
vieler Beziehung unabhängig ist von den übrigen 
Äußerungen der diabetischen Stoffwechselstörung, 
sollte genügen, die Feststellung der Glykämie in 
jedem Falle von Diabetes mellitus auszuführen. 

Zum Schluß muß noch eine Form der Zuckerausscheidung er¬ 
wähnt werden, die scheinbar von dem echten Diabetes mellitus 
abgetrennt werden muß. Bei intaktem intermediärem Zuckerstoff¬ 
wechsel kommt hier durch eine Erhöhung der Zuckerdurch¬ 
lässigkeit der Nieren eine Glykosurie zustande. Man hat 
diese Form als Nierendiabetes, Diabetes renalis be¬ 
zeichnet. Charakteristisch für diese Störung würden folgende 
Punkte sein: % 

1. Der Blutzuckergehalt ist nicht erhöht. 

2. Auch nach Zufuhr großer Kohlehydratmengen tritt keine 
alimentäre Hyperglykämie ein. 

3. Dementsprechend ist die Größe der Zuckerausscheidung in 
hohem Grade unabhängig von der zugeführten Nahrung. 

Besonderen Wert möchte ich auf den zweiten Punkt legen. In 
dem von mir mitgeteilten Falle l ) trat selbst nach 100 g Trauben- 

1) II. Tachau, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 104 p. 448. 
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zucker keine Hyperglykämie auf, während, wie wir gesehen haben, 
beim Diabetes mellitus schon nach weit geringeren Kohlehydrat¬ 
mengen erhebliche Blutzuckersteigerungen beobachtet werden. 

Die Zahl der bisher beschriebenen Fälle ist gering (Klem- 
perer *), Lütjge 1 2 3 ), Bönniger 8 ), Weiland 4 5 ), Tachau s ) u. a.). 
Oft war der Zuckerausscheidung eine Nierenschädigung vorange¬ 
gangen. — Relativ häufig scheinen renale Glykosurien in der 
Schwangerschaft zu sein. Nachdem schon von Maase 6 ) eine der¬ 
artige Beobachtung beschrieben war, haben kürzlich Novak, 
Porges und Strisower 7 ) mitgeteilt, daß sie bei einer größeren 
Anzahl Gravider mit Glykosurie normale Blutzuckerwerte gefunden 
haben. — Bei Patienten, die beim Eintritt ins Krankenhaus eine 
geringe, kurzdauernde Zuckerausscheidung aufwiesen, habe ich 
ebenfalls wiederholt normale Nüchtern werte und Fehlen der 
alimentären Hyperglykämie nach 100 g Traubenzucker beob¬ 
achtet. 

Für die praktische Bedeutung der Blutzucker¬ 
bestimmung kommen nach den vorstehenden Ausführungen im 
wesentlichen folgende Punkte in Betracht: 

I. Die Diagnose eines Diabetes mellitus wird durch 
die Feststellung einer Hyperglykämie in nüchternem 
Zustande gesichert (bei Ausschluß der wenigen anderweitigen, 
mit Blutzuckersteigerung einhergehenden Erkrankungen). Ist der 
Nüchternwert nicht erhöht, kann der Eintritt einer erheblichen 
alimentären Hyperglykämie eine Stunde nach der 
Aufnahme von 50 g Weißbrot zur Diagnose führen. 

II. Zur Diagnose eines Nierendiabetes ist die 
Feststellung eines normalen Blutzucker wertes in 
nüchternem Zustande und des Fehlens einer abnormen 
Blutzuckersteigerung nach der Aufnahme vonKohle- 
hydraten notwendig. 


1) Klemperer, Verein f. inn. Med. Berlin 1896. 

2) Lüthje, Münchener med. Wochenschr. 1901 p. 1471. 

3) Bönniger, Deutsche med. Wochenschr. 1908 p. 780. 

4) Weiland, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 102 p. 167. 

5) 1. c. 

6) Maase, Charitöannalen XXXV. 

7) Novak, Porges und Strisower, Deutsche med. Wochenschr. 1912 

p. 1868. 
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III. Die Höhe der Hyperglykämie gibt uns wichtige 
Anhaltspunkte bei der Beurteilung der Schwere der 
Stoffwechselstörung. Die Feststellung des Blut¬ 
zuckergehaltes sollte deshalb in jedem Falle von 
Diabetes mellitus ausgeführt werden. 

IV. Die Verfolgung der Blutzuckersenkung gibt 
uns Auskunft über den Erfolg der Behandlung, die 
möglichst so lange fortzusetzen ist, bis der Blut¬ 
zuckergehalt normal ist. 


bv Google 
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Aus dem pathologischen Institut der städtischen Krankenanstalten 
zu Dortmund. (Vorstand: Prof. Dr. Herrn. Schridde.) 

Seltene, dnrch den Diphtheriebazilins hervorgerufene 

Erkrankungen. 1 ) 

Von 

" Dr. med. J. E. Müller, 

Assistenten am Institut. 

(Mit Tafel VI.) 

Eine im April 1912 auf der Diphtheriestation der Städtischen 
Krankenanstalten zu Dortmund beobachtete Diphtherieepidemie, 
die sich durch besonders schwere Formen der einzelnen Krankheits¬ 
fälle auszeichnete, gab mir Gelegenheit, einige seltenere Erscheinungen 
der durch den Klebs-Löffler’schen Diphtheriebacillus hervorgerufenen 
krankhaften Veränderungen zu untersuchen. 

Zunächst handelt es sich um ein Geschwisterpaar, das einen 
auffallend übereinstimmenden Verlauf der Erkrankung zeigte. Im 
folgenden bringe ich die auf meine Untersuchung bezüglichen 
Daten der Krankengeschichten nnd die bei der Sektion erhobenen 
Befunde. 

Fall 1. 

Elfriede H., 2 1 / 2 Jahre alt, wird am 9. April 1912 auf die Diph¬ 
theriestation gebracht. Das Kind soll nach Angabe des Vaters immer 
gesund gewesen sein. Vor 3 Wochen zeigte sich eine kleine rote 
Stelle in der rechten Leistengegend, die wie wundgerieben 
aassah. Nach 8 Tagen wurde auch die rechte große Scham¬ 
lippe rot und schwoll erheblich an. Die Anschwellung war 
sehr schmerzhaft, so daß das Kind am Gehen verhindert war. Die 
Rötung griff allmählich auf die ganze rechte Leisten- und Schamgegend 
über und dehnte sich auf dem Damm ungefähr bis zum Anus aus. In 
der rechten Leistengegend bildete sich aus der Schwellung ein 
großes tiefgehendes Geschwür, das mit Jodoformpulver be¬ 
ll Nach einem auf der 84. Versammlung deutscher Naturforscher und Ärzte 
iu der Sektion für allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie gehaltenen 
Vortrage. Münster 1912. 
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handelt wurde. Vor 4 Tagen kam es auch in der Gegend der linke» 
großen Schamlippe, sowie dicht unterhalb des rechten Sitzhöckere 
zur Bildung von kleinen Geschwüren mit wässerigem, schmutzig¬ 
grauem Belag. Seit 8 Tagen klagt das Kind über Haischmerzen und 
wird jetzt mit der Diagnose Halsdiphtherie in das Krankenhaus 
gebracht. 

Aufnahmebefund: Etwas schwächliches Kind von bleichem 
Aussehen, auf beiden geschwollenen und geröteten Tonsillen grauweiße 
Beläge. In der rechten iDguinalgegend ein tiefgehendes Geschwür, in 
dem ein Jodoformtampon steckt, am rechten 8itzböcker und der linken,, 
großen Schamlippe ein kleines Geschwür. 

Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Die Reflexe sind erhalten. 

Der Urin enthält kein Eiweiß. 

Der Puls ist schwach, leicht unterdrückbar, Frequenz 116. Dia 
Temperatur beträgt 38 °. In dem sofort vorgenommenen T o n s i 11 a r - 
ab strich sind Diphtheriebazillen nachweisbar. 

Therapie: Injektion von 1500 I.-E. Diphtherieserum und In¬ 
halationen. Gegen die bereits bestehende Herzschwäche Koffein- und 
Kampferinjektionen. 

10. April. . In dem aus dem Geschwürsgrund abgeimpfte» 
Material wurden im hiesigen bakteriologischen Institut Diphtherie» 
bazillen in Reinkultur nachgewiesen. 

Die Temperatur sinkt plötzlich auf 36,5 °, der Puls setzt zeitweilig 
aus, trotz der reichlich gegebenen Herzmittel erfolgt um 8 Uhr 20 
abends der Exitus letalis. 

Die am nächsten Morgen vorgenommene Obduktion ergab 
folgenden Befund: 

Pseudomembranöse Entzündung der Tonsillen und 
der Epiglottis. 

Großes tiefgehendes Geschwür in der rechten unteren 
Inguinalgegend, das sich bis zum Anus hinzieht. 

Zwei kleinere Geschwüre an der linken großen Scham¬ 
lippe und am rechten Sitzhöcker. 

Dilatation des linken Ventrikels. 

Vereinzelte bronchopneumonische Herde in beiden Lungenunter¬ 
lappen. Eitrige Bronchitis und Tracheitis. 

Das in der rechten Leistengegend gelegene Geschwür war 
über fünfmarkstückgroß und zog sich bis zum Anus hin. Es griff auf 
die rechte große Schamlippe über, die sehr stark geschwollen war. Das 
Geschwür reichte etwa 1 cm tief in die Subkutis und das subkutane 
Fettgewebe hinein. Die Oberfläche des Geschwürs ist mit einem gelb¬ 
lichen Pulver bestreut. 

Ein Teil des Geschwürs wird exzidiert und zur mikroskopischen 
Untersuchung in Formol gelegt. 

Auf den Tonsillen, die etwas vergrößert sind, sowie auf der 
Epiglottis schmutziggraue oder graugelbliche Beläge, deren Umgebung 
gerötet erscheint. Diese Beläge lassen sich teilweise mit der Pinzette 
abziehen. 
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Mikroskopischer Befund. 

Die Herzmuskel fasern zeigen hochgradige fettige Degeneration. 

Nieren: Leichtes Ödem. 

In der Milz große Lymphknötchen mit Keimzentren, in denen die 
Betikulumzellen stark fetthaltig sind. 

Der exzidierte Teil des Hautgeschwürs zeigt folgenden mikro¬ 
skopischen Befund: 

Die Epidermis ist vollkommen zerstört. Die Zerstörung reicht bis 
in das subkutane Fettgewebe hinein. An der Stelle der Epidermis be¬ 
finden sich ganz oberflächlich liegende, nekrotische Massen mit relativ 
wenigen Leukocyten. In der Umgebung zeigt sich eine starke leuko- 
cytäre Infiltration. Diese entzündlich veränderten Partien zeigen eine 
scharfe Abgrenzung gegenüber dem tiefer liegenden Gewebe. In den 
Gefriermikrotomschnitten sind Mikroorganismen nicht nacbzuweisen. 

Hingegen ließ ein in Paraffin eingebettetes Stück des Hautgeschwürs, 
das nach der Schridde’scben Azur II-Eosinmethode *) gefärbt worden war, 
deutlich zwei scharf voneinander trennbare Gruppen von 
Mikroorganismen erkennen. In den oberflächlichen Schichten 
des nekrotischen Gewebes fanden Bich zahlreiche größere Haufen von zu¬ 
sammenliegenden Kokken. In den tiefer gelegenen Schichten, 
scharf von den Kokkenhaufen getrennt, sind größere und 
kleinere Kolonien von verschiedenartig geformten Stäbchen wahr¬ 
zunehmen. Die Stäbchen zeigen teils hantelförmige Bildungen, 
teils sind sie etwas gebogen und an einem Ende kolbig ver¬ 
dickt. Die kleineren Kolonien von Stäbchen sind durchschnitt¬ 
lich von übereinstimmender Größe und gewähren gleichsam den Anblick 
zusammengelegter Chrysanthemumblüten. Die größeren Kolo¬ 
nien sind aus einer Anzahl dieser kleineren Stäbchenhaufen 
zusammengesetzt. Die nach Gram gefärbten Schnitte zeigen eben¬ 
falls auf das schärfste diese beiden getrennten Arten von 
grampositiven Mikroorganismen. In beiden Präparaten lassen 
sich bei stärkster Vergrößerung auch Polkörperchen erkennen, und 
zwar in den Azur II-Eosinpräparaten besonders deutlich. An der Ober¬ 
fläche der Präparate finden sich zahlreiche Verunreinigungen, die wahr¬ 
scheinlich auf die Behandlung der Wundfläche mit Jodoformpulver zu- 
rückzufübren sind. 


Fall 2. 

Walter H., 4 Jahre alt, wird zusammen mit seiner Schwester 
(Fall 1) am 9. April 1912 in die Diphtheriestation eingeliefert. Nach 
Angabe des Vaters zeigte sich vor 14 Tagen eine kleine gerötete Stelle 
an der Nasenwurzel, aus der nach kurzer Zeit ein kleines Geschwür 
entstand. Einen Tag laüg wurde ein Pflaster auf das Geschwür gelegt, 
darauf sonderte sich 2—3 Tage lang eine klare, wässerige Flüssigkeit 


1) Schridde-Nägeli, Die Hämatologische Technik. Jena 1910, G. Fischer, 

p. 60. 
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ab, bis sich eine Borke bildete. Gleichzeitig schwollen Stirn und Augen¬ 
lider beiderseits sehr stark an. In den letzten 3 Tagen sei die Schwellung 
etwas zurückgegangen. Zu gleicher Zeit erkrankte das Kind unter 
Fieber an Halsschmerzen und wird aus diesem Grunde dem Kranken¬ 
hause überwiesen. 

Aufnahmebefund: Etwas schwächlicher Junge in leidlichem 
Ernährungszustand, starke Schwellung der Tonsillen, die wie die 
Eachenwaod mit weißgrauen Belägen versehen sind. An der 
Nasenwurzel ein kleines mit Borken belegtes Geschwür. 

Innere Organe ohne Besonderheiten, Reflexe erhalten. Im Urin 
Eiweiß. 

Puls klein, 114 Schläge in der Minute, Temperatur 38,2°. 

Therapie: Injektion von 2000 I.-E. Diphtherieserum und In¬ 
halationen. Im Tonsillarabstrich reichlich Diphtherie¬ 
bazillen. 

12. April. Allgemeinbefinden schlecht. Das Kind nimmt kaum 
«twas zu sich. Im Urin 8 1 / 2 °/ 00 Eiweiß nach Esbach. Gegen die Hers- 
schwache dreimal täglich 0,1 Koffein. 

13. April. Zustand unverändert. Ein erneut vorgenommener A b - 
strich von den Tonsillen ergibt wiederum einen positiven 
Bazillenbefund. Urin: 2*/ a °/ 00 Eiweiß. Temperatur 36,8 # . Puls¬ 
frequenz 100. 

17. April. Die Temperatur, die sich die letzten Tage hindurch 
immer unter 37 0 gehalten hat, Binkt plötzlich auf 35,5 °, gleichzeitig 
steigt die Pulsfrequenz auf 106, es erfolgt ein einmaliges Erbrechen. 
Im Urin nur noch Spuren von Eiweiß. 

Therapie: Kainpferinjektionen. 

19. April. Tägliches Erbrechen, der Puls setzt zeitweilig aus, 
bessert sich jedoch etwas nach Kampferinjektionen. Um 6 Uhr 45 nach¬ 
mittags plötzlicher Exitus letalis. 

Auch in diesem Falle ergab die von bakteriologischer 
Seite vorgenommene Abimpfung des H a u t g e s c h w ü r 8 
Reinkultur von Diphtheriebazillen. 

Die am 20. April 1912 vormittags vorgenommene Sektion ergab 
folgenden Befund: 

Diphtherisches Geschwür der Stirn. 

Schwellung der Tonsillen. 

Dilatation des linken Herzventrikels. Fettige Degeneration des 
Herzmuskels. 

Atrophie des Thymus und des lymphatischen Apparates. 

Auffällige Verdickung des Processus vermiformis, spez. seiner 
Schleimhaut nnd der Valvula ileo-coecalis. 

Auf der Stirn befindet sich ein Heftpflasterverband, unter dem 
sich ein mit gelben Massen bestrichenes, 10-Pfennigstückgroßea 
flaches Geschwür zeigt. Dasselbe wird exstirpiert und in Formol 
gebracht. Die Tonsillen sind deutlich vergrößert; die Oberfläche ist 
leicht zerklüftet. Weder auf ihnen noch auf der Rachenschleimhaut 
sind Beläge zu sehen. 
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Herz: Ausgesprochene Vakuolisierung der Herzmuskelfasern und 
diffuse, leukocytäre Infiltration. In den mit Sudan III gefärbten Präpa¬ 
raten .reichliche feinfleckige Verfettung. 

Leber: Ganz geringer peripherer Fettgehalt der Acini. 

Niere: In den Hauptstficken der Harnkanälchen ziemlich reich¬ 
licher Fettgehalt. Ganz vereinzelte kleinzellige Infiltrate an der Grenze 
zwischen Mark und Rinde. 

Tonsille: In der Tiefe einer Lakune geringe pseudomem¬ 
branöse Entzündung. Das Oberflächenepithel ist intakt. 

Milz: Das lymphatische Gewebe ist mäßig entwickelt. Keine fett¬ 
haltigen Retikulumzellen. 

Hautgeschwür: Die mikroskopische Untersuchung des exstir- 
pierten Geschwürs ergibt einen dem ersten Fall vollständig analogen 
Befund. Auch hier finden wir wieder die gleichen Arten von Kokken- 
hanfen und von chrysanthemumblütenähnlichen zusammen- 
geknäuelten Kolonien von Stäbchen. Die letzteren erscheinen 
wiederum von durchschnittlich gleicher Größe. 

Es handelt sich also in den beiden Fällen um ein Geschwister¬ 
paar, das in kurzer Folge von Hautgeschwüren befallen wurde. 
Bei beiden Kindern trotzte das Geschwür allen Behandlungsversuchen. 
Erst durch den Nachweis einer diphtherischen Entzündung 
der Rachenorgane wurde die Möglichkeit der Entstehung der 
Hautgeschwüre durch den gleichen Erreger in Betracht gezogen 
und durch Abimpfung des Geschwürsgrundes die Diagnose „Echt 
diphtherisches Hautgeschwür“ klargestellt. Die Sektion 
wies denn auch in dem ersten Falle eine pseudomembranöse 
Entzündung der Tonsillen und Epiglottis nach, während 
in dem zweiten Falle die entzündlichen Erscheinungen bereits 
abgeklungen waren. Durch die mikroskopische Untersuchung gelang 
es jedoch auch hier noch, in einer Tonsille den Nachweis einer 
pseudomembranösen Entzündung zu führeft. Die makro¬ 
skopische Besichtigung der Hautgeschwüre ließ nur eine eigenartige 
schmutzige Verfärbung des Geschwürsgrundes erkennen. Erst der 
mikroskopischen Untersuchung gelang es, in beiden 
Fällen einwandfrei das Vorkommen von Diphtherie¬ 
bazillen nachzu weisen. 

In der Literatur sind bisher nur wenige Fälle von echter 
Hautdiphtherie bekannt. 

Nachdem im Jahre 1891 E. Neißer 1 ) den ersten Fall von Haut¬ 
diphtherie aus der medizinischen Klinik von Königsberg veröffentlicht 

1) Ernst Neilier, Ein Fall von Haatdiphtherie. Deutsche med. Wochen- 
schr. 1891 Nr. 21. 
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hatte, wurde in den folgenden Jahrzehnten ein größeres kasuistisches 
Material zusammengetragen. Es erübrigt sich, auf die einzelnen in der 
Literatur angeführten Fälle einzugehen, da sie in mehreren, übersicht¬ 
lichen Arbeiten zusammengefaßt sind, so von Adler 1 2 3 ), Schucht-), 
v. Marschalko 8 ) und zuletzt von Deutschländer. 4 ) Noch* nicht 
angeführt ist in diesen Zusammenfassungen die jüngst in der Festschrift 
für Lesser erschienene Arheit von Sowade 5 ), der ebenfalls im Aus¬ 
strich eines Hautgeschwürs Diphteiiebazillen bakteriologisch und histo¬ 
logisch nachweisen konnte. 

Vor allem wies v. Marschalko auf die Wichtigkeit der früh¬ 
zeitigen Diagnose des diphtherischen Hautgeschwüres hin, da für 
die Heilung neben der chirurgischen Behandlung in erster Linie 
die spezifische durch Diphtherieserum-Injektionen in Betracht zu 
ziehen ist. 

Auf die verschiedenen Arten der Entstehung der diphtherischen 
Hautgeschwüre machte Adler aufmerksam. Ihm ist auch die Ein¬ 
teilung der verschiedenen Formen der diphtherischen Hautgeschwüre 
zuzuschreiben. Zunächst unterscheidet Adler zwischen primären 
und sekundären Hautgeschwüren. Unter primären Haut¬ 
geschwüren versteht er diejenigen Hautgeschwüre, die ohne Be¬ 
teiligung der Schleimhäute entstehen, während unter sekundären 
Geschwüren diejenigen zusammengefaßt werden sollen, die im An¬ 
schluß an eine diphtherische Entzündung des Rachens oder der 
Schleimhäute zur Entwicklung kommen. Ob diese Bezeichnung 
eine sehr glückliche ist, möchte ich bezweifeln, da wiederholt Fälle 
von diphtherischen Hautgeschwüren ohne Erkrankung der Rachen¬ 
organe beschrieben wurden, bei denen es aber doch gelang, auf der 
Rachenschleimhaut Diphtheriebazillen nachzuweisen, so von W. Haas 
und Delbanko 6 * ) bei einem Fall von Analdiphtherie. Auch liegt 
die Annahme nahe, daß leichtere Formen der Halsdiphtherie schon 


1) Adler, Über Hantdiphtherien im Kindesalter. Wiener med. Wocheuschr. 
1904 Nr. 26-28. 

2) Schnobt, Zur Kenntnis der diphtherischen Hautentzündung, besonders 
der durch echte Diphtheriebazillen hervorgerufenen. Arch. f. Dermatologie und 
Syphilis Bd. 85, 1907. 

3) von Marschalko, Über Hautdiphtherie. Arch. f. Dermatologie und 
Syphilis. Bd. 94 H. 2 u. 3. 

4) Deutschländer, Über die diphtherische Entzündung der Haut und 
des Unterhautzellgewebes. Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie Bd. 115, H. 3 u. 4. 

5) Sowade, Halle, Beitrag zur Kenntnis der Hautdiphtherie. Arch. f. 
Dermatologie und Syphilis Bd. 113 p. 1039. 

6) Haas u. Delbanko, Analdiphtherie. Festschrift für Unna. Dermato¬ 

logische Studien Bd. 21, II. Teil. 
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abgeheilt sind' bevor die Diagnose auf ein echt diphtherisches Haut¬ 
geschwür gestellt werden konnte. Hingegen wird man sich mit der 
Einteilung der Hautgeschwüre in echte und fortgeleitete einverstanden 
erklären, je nachdem das Geschwür an solchen Stellen der Haut 
auftritt, wo sich keine Schleimhaut in unmittelbarer Nähe vorfindet, 
oder wo die Schleimhautdiphtherie auf die benachbarte Haut über¬ 
geleitet ist. 

Meine beiden Fälle werde ich unbedenklich den echten 
diphtherischen Hautgeschwüren zurechnen können. Die Frage, ob 
zuerst die Hautgeschwüre und erst im Anschluß daran die Rachen¬ 
diphtherien aufgetreten sind, möchte ich offen lassen. Manifeste 
Erscheinung von Rachendiphtherie sind ja allerdings erst nach dem 
Erscheinen der Wunddiphtherie nachgewiesen worden; doch ist nach 
dem Obengesagten anzunehmen, daß die virulenten Infektionserreger 
sich schon vorher auf der noch intakten Schleimhaut befunden 
hatten. In meinen beiden Fällen war die spezifische Natur der 
Erreger der Hautgeschwüre nicht eher erkannt worden, als bis 
durch die typischen Rachenerkrankungen auf die Möglichkeit der 
Infektion durch Diphtheriebazillen hingewiesen worden war. 

Was die Prognose des diphtherischen Hautgeschwüres anbetrifft, 
so ist diese stets sehr ernst zu stellen. So hat Deutschländer 
unter 48 Fällen, die er in der Literatur gefunden hat, 14 Todes¬ 
fälle zu verzeichnen. In 4 Fällen fehlten Angaben über den Aus¬ 
gang der Erkrankungen. Betrachtet man die Fälle von echten 
diphtherischen Hautgeschwüren für sich gesondert, so finden sich 
unter 10 Fällen, die von Deutschländer zusammengestellt 
worden sind, 2 Todesfälle. Bei einem Falle fehlen nähere Angaben. 
In meinen beiden Fällen war der Verlauf der beiden Erkrankungen 
jedesmal ein ungünstiger. Ohne Zweifel sind beide Kinder zu spät 
in ärztliche Behandlung gekommen, als daß die spezifische Wirkung 
des Serums noch hätte eintreten können. Der eine Patient starb 
bereits am Tage nach der Einlieferung in das Krankenhaus, während 
das andere Kind erst im längeren Verlaufe der Erkrankung den 
Toxinwirkungen der Diphtheriebazillen erlag. Daß es sich in beiden 
Fällen um eine hochgradige Erkrankung der Herzmuskulatur handelte, 
beweist die mikroskopische Untersuchung. Im ersten Falle fand 
sich eine starke Verfettung der Herzmuskelfasern, während die 
Veränderungen im zweiten Falle noch bedeutend ausgesprochener 
yraren. Neben einer hochgradigen, feinfleckigen Degeneration und 
Vakuolisierung der einzelnen Muskelfasern war noch eine diffuse 
leukocytäre Infiltration festzustellen. 
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Fraglos ist anzuerkennen, daß die Bazillen ihre schädigende 
Einwirkung von der Haut ebensogut wie von der Schleimhaut aus 
ausüben können. Der Ansicht v. Marschalko’s, daß in den be¬ 
treffenden Lehrbüchern auf dieses Moment ausdrücklich hingewiesen 
werden muß, ist unbedingt beizupflichten. 

Was fernerhin die Lokalisation des diphtherischen Haut¬ 
geschwüres anbetrifft, so findet es sich mit Vorliebe in der Inguinal-, 
Anal- und Genitalregion vor. Des weiteren treten die Geschwüre 
sehr häufig nach Fingerverletzungen auf. Auch die Umgebung von 
Mund und Nase und die Stirnregion sind als Prädilektionsstellen 
anzusehen. Besonders auffallend ist der zweimalige Befund in der 
Nabelregion von neugeborenen Kindern. Man kann also den Schluß 
ziehen, daß gerade die Körperregionen von diphtherischen Haut¬ 
geschwüren befallen werden, deren Epitheloberfläche häufigen 
Beibungen ausgesetzt sind, sei es, daß diese durch enganliegende 
Kleider oder durch wiederholte Berührung mit den Fingern hervor¬ 
gerufen werden. 

Während die diphtherischen Hauterkrankungen nach dem 
Obengesagten also nicht ganz so seltene Erkrankungen sind, wie 
man früher anzunehmen geneigt war, so fand sich bei der Obduktion 
eines dritten Diphtheriefalles eine überaus seltenere Lokalisations¬ 
stätte der diphtherischen Veränderung, die auch wegen' ihres patho¬ 
logisch-anatomischen Befundes eine ganz besondere Berücksichtigung 
verdient. Ich lasse zunächst die klinischen Daten uud den Obduktions¬ 
bericht folgen. 

Fall 3. 

Erhardt D. 3 Jahre alt, tat seit 7 Tagen an Halsschmerzen, 
die mit hohem Fieber einhergingen, erkrankt und wird am 10. April 
in sehr verwahrlostem Zustande eingeliefert. Patient hat seit 3 Tagen 
aus Nase und Mund geblutet. 

Aufnahmebefund: Etwas schwächliches Kind von sehr blassem 
Aussehen, blutet sehr stark aus der Nase. Die Lungen zeigen keinen 
Befund. 

Die Herzgrenzen sind nicht vergrößert, keine Geräusche über den 
Ostien, Puls oberflächlich, stark beschleunigt, etwa 120 Schläge in der 
Minute. Abdomen ohne Besonderheiten. Im Urin kein Eiweiß. 

Die Tonsillen zeigen grauweißlichen Belag. 

Im Abstrich Diphtheriebazillenbefund positiv. 

Temperatur 39,7 °. 

Therapie: 1000 I.-E. Diphtherieserum subkutan und Inhalationen. 

11. April. Das Kind hat erbrochen. Die Blutungen aus der Nase 
statieren nach Adrenalin-Ausspritzung. Der Puls ist weiterhin sehr schwach. 
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Gegen die Herzschwäche dreimal täglich Koffein 0,15 und nach Bedarf 
Kampferinjektionen. Auffallend sind die häufigen Entlee¬ 
rungen (etwa 10 am Tage) in dünnflüssiger Form. Hiergegen 
wird Tannalbin in Dosen von 0,5 zweimal täglich verabreicht. 

12. April. Die Durchfälle halten weiterhin an (8 Entleerungen). 

13. April. Das Kind hat einmal erbrochen; die Durchfälle lassen 
auf Tannalbin nach (4). 

14. April. Der ZuBtand hat sich trotz der angewandten Herz¬ 
mittel weiterhin verschlechtert. Um 9 Uhr 45 erfolgt der Exitus letalis. 

Die Obduktion wurde 24 Stunden post mortem vorgenommen 
und ergab folgenden Befund: 

Pseudomembranöse Entzündung der Tonsillen und 
der Rachenschleimhaut. 

Hochgradige pseudomembranöse Entzündung dea 
Dickdarms. 

Mäßige Dilatation des linken Herzventrikels. Fragliche Myokarditis. 

Kleine broncho-pneumonische Herde in beiden Unterlappen. 

Eitrige Bronchitis. 

Keine Milzschwellung. 

Mäßige Fettleber. 

Schwellung der Nieren. 

Ausgedehnte blutige Imbibition der Aortenintima. 

Rachitis. 

Magen- und Dünndarm waren ohne jegliche patho¬ 
logische Veränderungen. Im Dickdarm zeigte sich hin¬ 
gegen eine eigenartige Erkrankung der Schleimhaut.- 
Ungefähr mit dem Beginne des Colon ascendens, und 
zwar fast wie abgeschnitten beginnend und den ganzen 
Dickdarm erfüllend, finden sich in der Schleimhaut 
zahllose, fast durchweg linsengroße, graue und gran- 
gelbliohe, knötchenförmige Auflagerungen mit zackiger 
Begrenzung. Processus vermiformis und Coecum waren 
gänzlich verschont geblieben. 

Mikroskopischer Befund. 

Herz: Hochgradige körnige Verfettung der Muskelfasern. 

Milz: die Lymphknötchen sind mit deutlichen Keimzentren ver¬ 
sehen. Die Retikulumzellen in den Keimzentren sind vielfach stark 
fetthaltig. 

Leber: Ganz geringer peripherer Fettgehalt. 

Nieren: In den Hauptstücken der Harnkanälchen mäßiger Fett¬ 
gehalt der Epithelzellen. 

Thymus: Ausgesprochene sclerotische Atrophie der Rinde. Grdz 
geringe Ausbildung von Fettgewebe. 

Dickdarm: Die Schleimhaut zeigt in abgegrenzten 
Bezirken eine Zerstörung der Oberfläche (Abbild. 1). An 
ihre Stelle sind nekrotische Ma'ssen mit reichlichen 
Fibringerinnseln getreten, die sich gegen die darunter 
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liegenden Drüsenreste durch .eine Schicht von neu¬ 
trophilen Leukocyten abgrenzen. In den Azur II- 
Eosinpräparaten sieht man, daß die Massen von zahl¬ 
reichen Bakterien durchsetzt sind. In den obersten 
Schichten finden sich große Haufen von Kokken, dicht 
unter diesen zahllose Kolonien von Stäbchen, die die 
gleiche charakteristische Anordnung zeigen, wie sie in 
■den beiden anderen Fällen beschrieben worden ist. Auch 
hier sind wieder typische, chrysanthemum-ähnliche Ko¬ 
lonien zu sehen, die sich zu großen Haufen zusaromen- 
scharen, und zwischen denen keine anderen Mikroorga¬ 
nismen vorhanden sind. Es sind also immer mehr oder 
weniger große Reinkulturen von Diphtheriebazillen. In 
einem Präparat zeigen sich die Staphylokokken metachroma¬ 
tisch rot, die Diphtheriebazillen blau gefärbt. Die Gram- 
i ä r b u n g gibt die gleichen Bilder grampositiver Kokkenhaufen und 
Stäbchenkolonien (Abbild. 2). 

Die im hiesigen bakteriologischen Institut vorgenommene Ab¬ 
impfung des Darmgeschwüres ergab folgendes Resultat: 

Im Abstrich fast Reinkultur von nicht sehr zahl¬ 
reichen Diphtheriebazillen. In der Kultur neben Bacterium 
coli massenhaft Diphtheriebazillen. 

Es handelt sich also in diesem Falle um eine hochgradige Er¬ 
krankung an Rachendiphtherie, die unter den Erscheinungen 
■des Herztodes zum Exitus gelangte. Als auffällige Kom¬ 
plikation war das gehäufte Auftreteu von Durchfällen zu ver¬ 
zeichnen gewesen. Bei der Sektion fand sich eine hochgradige 
pseudomembranöse Entzündung der Tonsillen und 
Rachenwand. Als weiterer Befund, der das zahlreiche Vor¬ 
kommen von Durchfällen erklärte, zeigte sich alsdann noch eine 
gleichmäßige Auflagerung von grauweißlichen Knöt¬ 
chen im Bereiche des gesamten Dickdarmes. Dieser Be¬ 
fund ließ trotz seiner Ungewöhnlichkeit schon makroskopisch den 
Schluß ziehen, daß es sich um eine durch Diphtheriebazillen hervor¬ 
gerufene Entzündung des Dickdarmes handelte. 

Durch den m ikroskopischen Nachweis der Diphtherie¬ 
bazillen wurde alsdann die Diagnose „Echte diphtherische 
Entzündung des Dickdarmes“ sicher gestellt. 

Wenn auch schon seit 1900 durch die von Schödel 1 ) vor- 
genommene Untersuchung bekannt war, daß bei Diphtherie der 


1) Schoedel, Bazilläre Magendiphtherie. Diphtheriebazillen in Magen- 
und Darminhalt und in den Bejektionen. Münchener med. Wochenschr. 1900 
Nr. 26. 
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Rachenorgane vollvirulente Diphtheriebazillen nicht nur im Magen 
und Darm, sondern auch in den Fäces Vorkommen können, so blieb 
doch diese Beobachtung unbeachtet. 1903 demonstrierte dann 
Dörck 1 2 * * ) Präparate einer „echt diphtherischen Erkrankung des 
Darmkanales“ in der Sitzung des Münchener Ärztevereines. Ein 
ausführlicher Bericht über den damals erhobenen Befund ist nicht 
•erschienen. Ferner veröffentlichte Günther 8 ) aus dem Chemnitzer 
Institut einen Fall von echter bazillärer Diphtherie des 
Darmes. 

Es handelte sich um ein 2jähriges Mädchen, das die Masern 
•durcbgemacht hatte. Im Anschluß an diese Erkrankung trat doppel¬ 
seitige Otitis media, ausgedehnte Bronchopneumonie, Herzdilatation und 
Milzschwellung auf. Ferner fand sich noch eine doppelseitige eiterige 
Konjunktivitis und Keratitis vor. Das am Tage vor dem Tode unter¬ 
suchte Konjunktivalsekret enthielt Bazillen vom Aussehen 
•der Diphtheriebazillen. 

Der Sektionsbefund war folgender: Katarrhalische An¬ 
gina. Laryngotracheitis catarrhalis. Im Pharynx und 
Ösophagus, dem Ringknorpel entsprechend, bestehen oberfläch¬ 
liche grauweißliche, gereinigte (diphtherische) Ge¬ 
schwüre. Die Magenschleimhaut ist blaß. Der Darminbalt ist diar- 
irhöisch. Die Schleimhaut des Ileums und des Dickdarmes zeigt Rötung 
<und Schwellung unter stärkerer Beteiligung der follikulären Apparate. 
Im untersten Teile des Ileums, in der Flexura sigmoidea 
•und im Rectum finden sich außerdem stellenweise feine, grauweiße, 
trübe, teils membranös-abziehbare, teils festhaftende Nekrosen der 
^Schleimhaut. Mesenterialdrüsen geschwellt und gerötet. Die Ver¬ 
impfung der nekrotischen Schleimhautfetzen auf Löffler’sches Blut¬ 
serum ergaib ziemlich reichlich typische Diphtheriebazillen mit 
Polkörnchen. Ein mit dieser Kultur geimpftes Meerschweinchen 
£tarb nach 40 Stunden. 

Die mikroskopische Untersuchung der entsprechenden 
Darmteile des Kindes zeigte die gewöhnlichen Bilder diphthe¬ 
rischer Verschorfung. An Präparaten aus dem 11 eum fanden 
sich besonders bei Anwendung der Gram’ scben Färbung einzelne locker 
abgegrenzte Haufen von Stäbchen mit den bekannten Merk- 
imalen der Diphtheriebazillen. 

Weitere Fälle konnte ich in der Literatur nicht auffinden. 
Die Analogie zwischen dem Günther'sehen und meinem Falle 
list auffallend groß. In beiden Fällen hat eine diphtherische 


1) Sitzungsbericht des Münchener ärztlichen Vereines vom 10 Juni 1903. 
Münchener med. Woohenschr. 1903 p. 1235. 

2) Günther, Seltenere Formen der Diphtherie. Zentralbl. f. Bakteriol. 

«sw. I. Abteil. Bd. 43 p. 648. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 109. Bd. 38 
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Entzündung der Halsorgane stattgefunden. Die Bazillen 
sind dann durch Verschlucken dem Verdauungstraktus zugefuhrt 
worden, und haben sich an dem durch längeres Verweilen 
des Darminhaltes ausgezeichneten Stellen angesiedelt 
und hier eine pseudomembranöse Entzündung hervorgernfen. Der 
Nachweis der Diphtheriebazillen wurde sowohl bakteriologisch wie 
auch mikroskopisch in den Schnitten geführt. Leider fehlt bei dem 
Günther'sehen Falle ein Bericht über den klinischen Verlauf der 
Erkrankung, besonders unter Berücksichtigung des Verhaltens des 
Darmkanales. 

Die Tatsache, daß der Verdauungstraktus von Diphtherie¬ 
bazillen befallen werden kann, ist seit langem bekannt. Jedoch 
handelt es sich in fast allen beschriebenen Fällen nur um Er¬ 
krankungen der Speiseröhre und des Magens. Andererseits ist aber, 
wie schon gesagt, auch durch die bakteriologische Untersuchung 
der Fäces erwiesen, daß die Diphtheriebazillen in allen Darm¬ 
abschnitten Vorkommen können, ln meinem Falle hätte das ge¬ 
häufte Auftreten von Durchfällen, das bei dem gewöhnlichen 
klinischen Bilde der Diphtherie fehlt, auf eine bakteriologische 
Untersuchung der Dejektionen aufmerksam machen sollen. Leider 
ist sie unterblieben. Ich zweifle nicht daran, daß es möglich ge¬ 
wesen wäre, aus dem Stuhl Diphtheriebazillen zu züchten. Es 
wird Sache der Klinik sein, in ähnlichen Fällen jedesmal die 
bakteriologische Untersuchung auf Diphtheriebazillen in den Fäces 
vornehmen zu lassen. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel VI. 

Abbildung 1. Schwache Vergrößerung: Übersichtsbild. Pseudomembranöse 
Entzttnduug der Dickdarmschleimhaut. Bakterienhaufen blau gefärbt. Gram¬ 
färbung, Torgefärbt mit Lithionkarmin. 

Abbildung 2. Ölimmersion, Ok. III. Links unten chrysanthemumbläten- 
ähnliche Diphtheriebazillenkolonien. Rechts oben Kokkenbaufen. Die gleiche 
Färbung wie Abbildung 1. 
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Aus der II. med. Klinik in München (Prof. F. Müller). 

Über den negativen Druck im Thorax. 

Von 

Dr. med. H. von Wyß. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Das Problem, welches im folgenden besprochen werden soll,, 
wurde zuerst völlig klar von Tendeloo 1 ) derart formuliert: „Es 
fragt sich, welche Kraft es ist, die immer, selbst bei tiefster Ein¬ 
atmung, eine innige Berührung der Pleurablätter unterhält. Diese 
Frage ist um so mehr berechtigt, weil, wie aus den manometrischen 
Bestimmungen von Don ders hervorgeht, der Widerstand gegen 
Lufteinatmung in die Lungen erst langsam, dann rascher wächst, 
während die von van der Brugh 2 3 ) gefundenen Kurven ebenfalls 
zeigen, daß die Zunahme des Lungen Volumens beim Wachstum der 
ausdehnenden Kraft immer mehr zurückbleibt.“ 

Tendeloo vermutet diese Kraft in der Adhäsion der Pleura¬ 
blätter, indem er Experimente von West s ) anführt, welcher früher 
schon die Klebekraft zweier Pleurastücke bestimmt hatte, und fügt 
hinzu: „Je mehr bei zunehmender Spannung der Pleurablätter ein 
Pneumo- oder flydrothorax zu entstehen drohen würde, desto mehr 
tritt die Klebekraft einer Trennung der Pleurablätter entgegen.“ 
West zeigte nämlich, daß die Adhäsion bei zunehmender Spannung 
der Pleuraflächen größer wurde. 

Der Adhäsion der Pleurablätter wurde zunächst bei der Mechanik 
der Atmung und der Lungenbewegung kaum Rechnung getragen, 
bis Brauer 4 ) die Wichtigkeit der Klebekraft ausdrücklich betonte 
und eine Reihe von Erscheinungen physiologischer und pathologischer 
Art damit in Zusammenhang brachte. Speziell sollte auch die Lehre 

1) Über die Ursachen der Lnngenkrankheiten 1902 p. 9. 

2) Pflüger’s Archiv Bd. 82 p. 591. 

3) British medical journal 1887 p. 393. 

4) Ziegler’s Beiträge zur pathol. Anatomie VII. Snppl, p. 762. 

38* 
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von der Adhäsion der Pleurablätter dartun, wie unberechtigt die 
ältere Anschauung vom Pleuraraum und dem darin herrschenden 
negativen Drucke sei. Auf B r a u e r ’ s Veranlassung suchte Roth 1 2 ) 
die Wirkung der Adhäsion experimentell zu erweisen, nach einer 
kritischen Beleuchtung der Lehre vom negativen Druck zwischen 
den Pleurablättern. 

Auf diese Ausführungen hin wurde die Wichtigkeit der Adhäsion 
ziemlich allgemein anerkannt und bei der Mechanik der Atmung, 
des spontanen und künstlichen Pneumothorax (Brauer), der 
Zwerchfellbewegung (E p p i n g e r) berücksichtigt. Die Berechtigung, 
die Adhäsion derart in den Vordergrund zu stellen, wurde aber auf 
Grund neuerdings angestellter Experimente von Stövesandt*) 
bestritten. 

Auf Einzelheiten der betreffenden Arbeiten soll weiter unten 
eingegangen werden; die Anregung zu den vorliegenden Ausführungen 
wurde durch die zahlreichen, zum Teil nicht unbedenklichen Miß¬ 
verständnisse gegeben, die sich in ihnen finden. 


I. Der Druck zwischen den Pleurablättern. 


Zunächst sollen die Bedingungen untersucht werden, unter 
denen eine Trennung der Pleurablätter überhaupt denkbar ist; 
dabei bleibe vorderhand die Adhäsion unberücksichtigt. 

Fig. l. 
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Der Zylinder Z sei luftdicht und trägheitsfrei im Zylinder Y 
verschieblich. Die beiden Zylinder berühren sich bei cd, ohne daß 
ein Raum zwischen ihnen ist. Es wirke der Druck P auf die 
innere Fläche des Zylinders Z und auf die äußere des Zylinders Y. 


1) Brauer’s Beiträge zur Klinik der Tuberkulose Bd. IV p. 437. 

2) Arch. f. exp. Patliol. u. Pharm, ßd. 65 p. 253. 
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Dann herrscht nach allgemeingültiger Rechnungsweise an der Be¬ 
rührungsfläche der beiden Zylinder der Druck P. Ziehe ich den 
Zylinder Z unter Überwindung des Druckes P nach a—a x zurück 
und halte ihn dort fest, entsteht zwischen Z und Y ein luftleerer 
Raum; in demselben als einem Vacuum beliebiger Größe ist der 
Druck 0. 1 ) Um den Zylinder Z in die Stellung a — aj zu bringen, 
wobei der Weg s zurückgelegt wird, ist Arbeit nötig, welche ent¬ 
sprechend dem Produkt aus Kraft und Weg ist: 

A 1 = Ps. (1) 

Nehme ich weiterhin an, auf die innere Fläche des Zylinders Z 
wirke — ‘etwa infolge eines Zuges an der Bodenfläche — nicht mehr 
der Druck P, sondern der Druck P —Q, so ist die zu leistende Arbeit 
bei obigen sonst gleichen Bedingungen 

* A, = (P — Q) s. 

Ganz allgemein wird der Druck P auf die Zylinderinnenfläche Z 
um einen Betrag Q durch jede Kraft erniedrigt, welche an Z an¬ 
greift und P entgegengesetzt gerichtet ist. Nehme ich z. B. an, 
ich bringe den Zylinder Z nach a — und fixiere ihn dort, ersetze 
aber die starre Zylinderwand von a —a t an durch eine elastische 
Membran, so wird der Druck P, falls die Elastizitätsverhältnisse 
es erlauben, die Membran anspannen, bis sie wieder überall die 
Wand des Zylinders Y berührt. Natürlich besteht in der Membran 
das Bestreben, sich gemäß der in ihr wirksamen elastischen Kräfte, 
deren Summe wir als k bezeichnen wollen, zusammenzuziehen. Dem 
Drucke P entgegen wirkt also beständig die Kraft k, folglich herrscht 
an den Berührungsflächen der beiden Zylinder jetzt der Druck 

P-k. 

Unter solchen Bedingungen wird nun die Membran des Zylinders Z 
sich vom Zylinder Y nur loslösen können, 

1. wenn P— k = 0 
also P = k wird; 

oder 2. wenn ich — eine weitere Änderung der Elastizitätsverhält¬ 
nisse als unmöglich, also Konstanz von k, vorausgesetzt — eine 
Arbeit leiste, von der Größe 

Ai = (P—k) m, 


1) Er ist der einzige Druck „Null“, den wir genau genommen so bezeichnen 
dürfen, und ist natürlich streng zu unterscheiden von dem später zu erwähnenden 
sog. Nnlldrnck, der dem Druck einer Atmosphäre entspricht und aus Bequemlich* 
keit wegen der Manometerskalen so bezeichnet wird. 
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damit also den Zylinder Z zurückbewege, wobei m den beliebig 
großen Weg, den der Zylinder A zurücklegt, bedeutet. Ist 

m = s 

so wird 

A 2 = (P —k) s (2) 

daher nach (1) 

A,<A 1 . 

Die Arbeit ist also bei dem elastischen Zylinder kleiner ge¬ 
worden als bei dem starren (vgl. 1). Das Äquivalent der Differenz 
liegt in der potentiellen Energie der elastischen Membran. 

Diese eigentlich selbstverständlichen Ableitungen lassen sich 
nun ohne weiteres auf den Thorax übertragen: es entsprechen dem 
Zylinder Z die elastische Lunge, dem Zylinder Y die Thoraxwand, 
den Berührungsflächen die Pleuraflächen, dem Druck P der Luft¬ 
druck, der Kraft k die elastische Spannung der Lungen. Im Falle 
maximaler Inspiration entspricht diese etwa dem Druck von 15 mm Hg 
oder 25 ccm Wasser; dann ist nach obigem eine Trennung der Pleura¬ 
blätter nur denkbar, wenn entweder der Luftdruck von 760 mm Hg 
resp. der dem Barometerstand entsprechende Druck mm Hg auf den 
Druck von 15 mm Hg erniedrigt wird, oder wenn durch Zug an der 
Pleura visceralis folgende Arbeit geleistet wird, wobei die Pleura¬ 
blätter um 1 cm voneinander entfernt werden sollen: 

A = (P — k) s = (Luftdruck — elastischer Zug) X 1 cm 
oder pro qcm Pleurafläche 
A = 1033 X 1 - 25 X 1 = ca. 1000 g 
wenn wir den Luftdruck pro qcm = 1033 g, und den elastischen 
Zug = 25 g pro qcm setzen. 

Man sieht also, daß selbst bei maximaler elastischer Spannung 
der Lunge bei einer Pleurafläche von 120 qcm noch immer ein 
Druck von ca. 120 kg überwunden werden müßte, damit eine 
Trennung der Pleurablätter zustande kommt. So ist die Antwort 
auf die Frage, welche eingangs gestellt wurde, gegeben: Die Kraft, 
die selbst bei tiefster Inspiration eine innige Berührung der Pleura¬ 
blätter verursacht, ist ein so großer Betrag des Luftdruckes, daß 
eine Trennung unter physiologischen Verhältnissen 
ganz undenkbar ist. 

Die Adhäsion der Pleurablätter hat mit dieser Unmöglichkeit 
einer Trennung zunächst gar nichts zu tun. Um die Rolle, welche 
ihr Brauer zuschreibt, zu besprechen, ist eine Erörterung über 
den sog. negativen Druck im Thorax unerläßlich. 
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Wir sahen oben, daß bei dem System aus dem starren Zylinder Y 
und dem elastischen Zylinder Z der Druck an der Berührungsfläche 
der beiden 

P—k 

ist. Eine etwas andere Betrachtungsweise führt nun zu folgenden 
Ableitungen: wir konstatieren an der Berührungsfläche der beiden 
Zylinder eine Druckdifferenz zwischen den Drucken P und P—k, 
nämlich 

Dd x = P— (P — k) = k. 

Da k die elastische Spannung der Membran ist, so ist die Größe 
der Druckdifferenz zugleich die der Membranspannung und wird 
durch keine weiteren Faktoren bedingt. Unter folgenden Umständen 
kann aber nun die Membranspannung k weiter geändert und auch 
die Druckdifferenz noch von anderen Bedingungen abhängig werden: 

a) Man ersetze den starren Boden des Zylinders Y durch eine 
schlaffe aber unelastische Membran, in der Weise, daß diese an¬ 
gespannt ist (aber ohne Entwicklung elastischer Kräfte), wenn sie 
entweder in den Zylinder Y eingestülpt oder nach außen gezogen 
ist. Es wirke dann von außen auf die Membran Y der Druck P, 
von innen wirkt aber nur der Druck P — k. Die Folge davon ist, 
daß der Druck P die Membran Y, soweit es geht, einstülpt. Die 
Größe von k hängt natürlich von der Stellung der Membran Y ab. 
In diesem Falle entspricht die Druckdifferenz noch dem Wert von k. 

b) Man ersetze den starren Boden durch eine elastische Mem¬ 
bran, an der ein Zug angreift, der P entgegengesetzt gerichtet ist. 
Unter dem Einfluß dieser Kraft werde die Membran Y nach außen 
gezogen, ihr folgt unter dem Drucke von P—k die Membran Z, 
wobei k natürlich zunimmt. In der Membran Y werden elastische 
Kräfte entwickelt von der Größe R. In dem Augenblicke nun, wo 
der Zug auf hört, wirkt also gegen den Druck P —k der Druck 
P-f-R, und zwar so lange, bis die Membran Y entspannt ist. 
Natürlich sind k und R in jeder Stellung außerhalb der Ruhelagen 
der Membran Y von verschiedener Größe. 

Während nun im Falle a) die Druckdifferenz immer 
Ddj = P — (P — k) = k 

bleibt, so ist sie im Falle b) in Ruhelage ebenfalls k, in der 
extremen Lage aber 

Dd, = P + R— (P — k) = R + k, 
d. h. sie hängt nun von beiden Membranspannungen ab. 

Auch diese Verhältnisse lassen sieb ohne weiteres auf Thorax 
und Lunge übertragen. Die erwähnten Druckdifferenzen finden 
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sich an der Berührungsfläche der Pleurablätter, und zwar trifft der 
Fall a) mit Dd x für das Zwerchfell, der Fall b) mit Dd, für die 
elastische Thoraxwand zu, wobei die Größe R durch die elastische 
Spannung der Rippenknorpel bei der Inspiration gegeben ist. 
Unabänderlich fixiert der in relativ engen Grenzen schwankende 
Druck P — k (Luftdruck — elastischer Zug der Lunge) die Pleura 
visceralis gegen die Pleura parietalis. Wenn man nun von einem 
negativen Druck in der Pleurahöhle redet, so ist zunächst fest¬ 
zustellen, daß der Ausdruck „negativer Druck in der Pleurahöhle* 
inkorrekt ist. Wie wir ja sahen, kann ein freier Pleuraraum oder 
eine Höhle oder dgl. ebensowenig existieren, wie ein freier Raum 
zwischen den Zylinderwandungen Y w. Z. Man muß sich darüber 
klar sein, daß ein solcher freier Raum ein Vacuum wäre, dessen 
Existenz bei unstarren begrenzenden Wandungen, wie sie die Geweba 
des Brustkorbes darstellen, undenkbar ist. Es kann sich höchstens 
um einen mit Lymphe erfüllten kapillären Spalt handeln, was natür¬ 
lich an den Druckverhältnissen nichts ändert (Inkompressibilität 
der Flüssigkeit). Bei dem sog. negativen Druck haben wir es also 
nicht mit einem Druck zu tun, der in einem freien Raum herrscht, 
etwa wie im Rezipienten einer Druck- oder Säugpumpe, sondern 
entweder ist darunter zu verstehen der Druck P—k, dessen Wirkung 
die Fixierung der Pleurablätter gegeneinander ist, oder wir be¬ 
zeichnen als Maß des negativen Druckes im Thorax die Druck¬ 
differenz zwischen Außen- und Innendruck, also k oder R-f-k. 

Der Unterschied ist klar; der Druck P — k ist eine positive, 
eine Wirkung ausübende Größe von aller Realität, wie man sie 
nur wünschen kann; die Druckdifferenzen k oder R-j-k sind 
rechnerische, meinetwegen virtuelle Größen. Daß dieser Unter¬ 
schied nicht beachtet wird und sogar künstlich (wie wir gleich 
sehen werden) verdeckt wird, hat die Meinungsverschiedenheiten 
über den negativen Druck und das mißverständliche Operieren mit 
demselben verursacht. Setze ich nämlich, wie es im täglichen 
Leben (leider) üblich ist, für P anstatt 760 mm Hg (resp. dem 
Barometerstand) den Wert Null ein, was nur von einer bequemen 
Eichung der Manometer herkommt — es fällt doch keinem Menschen 
ein zu sagen, der Druck am Meer sei Null, oder die Barometerwerte 
im Gebirge etwa als „negative“ anzugeben — so wird aus dem 
Druck P —k einfach — k. In dem Minuszeichen haben wir den 
Begriff des Negativen; aber — k (der tatsächliche Druck) und -f k 
(resp. R -|- k) (die errechnete Druckdifferenz) werden nun beständig 
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verwechselt, sonst könnte —k nicht immer als virtuelle Größe 
angesprochen werden. 

Die Kenntnis und Bezeichnung des sog. negativen Druckes 
verdankt ihren Ursprung den manometrischen Messungen Don de r’s. 
Dabei muß, wie Roth richtig sagt, für die Beurteilung der Werte 
in Betracht gezogen werden, daß eine Druckmessung erst ermög¬ 
licht wird, wenn ein allerdings minimaler Pneumothorax geschaffen 
wird, da ja ein freier Pleuraraum nicht existiert. Was messen 
nun Donders und seine Nachfolger? Und hat Roth recht, wenn 
er diesen Druckmessungen jede Berechtigung abspricht? Offen¬ 
bar wird doch der Druck gemessen, unter dem dieser minimal 
kleine Luftraum steht, also die Größe P — k, die allerdings um so¬ 
viel zu groß ist (absoluter Wert!) als der Luftraum die völlige 
Anspannung des elastischen Lungengewebes der Membra ver¬ 
hindert; die Größe k wird etwas zu klein. Doch ist der Fehler so 
gering, daß man ihn ruhig vernächlässigen darf 1 2 ). Bezeichnet man also 
diese direkt gemessene Größe als „negativen Druck“ (P = 0; P—k 
= — k), so ist es natürlich, wenn der negative Druck ohne weiteres mit 
der Retraktionskraft der Lunge oder ihrer Spannung identifiziert wird. 
Streng genommen handelt es sich dabei eigentlich um die Druck¬ 
differenz -f- k. Denn die Lungenspannung beträgt nicht — x mm 
Hg sondern -f- x mm Hg. Man sieht, daß unter diesen Umständen 
die Bezeichnung „negativer“ Druck direkt unzulässig ist. Viel 
klarer istes natürlich, fürPdenWert 760mmHgbei- 
zubehalten, dann istder „negative Druck“, derdurch 
die Lungenspannung um so und so viel erniedrigte 
Luftdruck an der Berührungsfläche der Pleura¬ 
blätter. Dann ist es auch klar, daß der „negative Druck“ die 
Folge und nicht die Ursache der Lungenfaltung ist*). Nur der Voll¬ 
ständigkeit halber sei erwähnt, daß der „negative Druck“ an verschie¬ 
denen Stellen der Pleura verschiedene Werte hat, da die Anspannung 
des Lungengewebes nicht überall gleich groß ist, daß die Druckverhält¬ 
nisse im Mediastinum noch von anderen Faktoren als der Lungen- 

1) Sanerbruch mißt den Drnck P — k indirekt; bei eröffnetem Thorax 
wirkt P anf die Plenrafläche, und es kommt znm Lungenkollaps. Es wird nun 
der Anßendrnck P so lange erniedrigt, bis die Lange wieder vollständig aus¬ 
gedehnt ist. Der erhaltene Wert ist gleich P — k. Bei ad hoc angewandter 
Technik ist dies ein einwandfreies Verfahren. Braner’s Einwände treffen nnr 
die Technik, nicht das Prinzip. (Grenzgebiete Bd. XIII Heft 8.) 

2) Vgl. dazu die sonderbaren Ansftthrangen Eppinger’s (Allgem. n. spez. 
Pathologie des Zwerchfells p. 17 n. 18). 
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Spannung abhängen, und daß es unzulässig ist, schlecht hin von 
einem „negativen Druck im Thoraxinnern“ als einheitlicher Größe 
zu reden, weil es einen einheitlichen Wert, der diese Bezeichnung 
rechtfertigt, gar nicht gibt. 

Nun trifft man aber als zweite Definition des negativen Druckes 
folgende an: Der negative Druck ist die Folge der Lungenspannug 
einerseits, der Thoraxwandspannung andererseits (z. B. Roth’s 1 ) 
Ausführungen lassen keine andere Erklärung zu). Man sieht ent¬ 
sprechend obenstehenden Ableitungen, daß es sich hier nicht um 
den Druck handelt, der an der Pleura parietalis durch die Lungen¬ 
oberfläche ausgeübt wird, sondern um die rechnerische, in der Tat 
virtuelle, Größe der Differenz zwischen Außen- und Innendruck; 
also um die Größe 

P + R — (P — k) = R + k. 

Daß es sich um eine rein rechnerische Größe handelt, geht 
schon daraus hervor, daß die Größe R sich einer direkten 
Bestimmung entzieht und bei allen manometrischen 
Messungen unberücksichtigt bleibt. Dazu kommt, daß 
die Rechnung sehr unbequem ist, weil R noch mehr als k an ver¬ 
schiedenen Stellen des Thorax variiert. Praktische Bedeutung 
kommt R nicht zu. Wir halten also diese zweite Definition des 
negativen Druckes für unpraktisch und irreführend. Aber darüber 
schafft die Betrachtung derselben wenigstens Klarheit, was man unter 
einer virtuellen und reellen Größe zu verstehen hat, wobei allerdings 
die richtige Anwendung von „virtuell“ diskutabel ist. Endlich kann 
ich mir nicht versagen anzufiihren, daß, was die Schönheit des 
Ausdruckes „negativer Druck“ anbelangt, mir die Definition des 
Krebsganges als „negative Vorwärtsbewegung“ gleichwertig er¬ 
scheint. 

Die hier entwickelten Ableitungen, die in einfacher Weise die 
Druckverminderung an der Berührungsfläche der Pleurablätter 
durch die Anspannung des elastischen Gewebes erklären, gelten 
nur mit Einschränkung für die pathologischen Zustände, welche 
die Pleuraexsudate hervorbringen, und in keiner Weise mehr für 
die Druckverhältnisse bei spontanem und künstlichem Pneumothorax. 
Die genaue Analyse der dabei auftretenden Druckverhältnisse ist 
viel schwieriger und ist nur z. T. versucht worden. 2 ) Man darf 


1) 1. c. p. 463. 

2) D. Gerhardt, Über den Druck in Pleuraexsudaten. Arch. f. experim. 
Pathol. u. Pharm. Suppl.-Bd. 1903. Festschr. f. Prof. Schmiedeberg. 
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also auch hier, was für physiologische Verhältnisse gilt, nicht ohne 
weiteres auf pathologische anwenden. 

II. Die Bedeutung der Adhäsion der Pleurablätter. 

Brauer 1 ) ist der Meinung, daß alle Ansichten über den 
negativen Druck im Thorax falsch sind, daß die Berücksichtigung 
der Adhäsion zu anderen Schlüssen führt. Es soll untersucht werden, 
inwiefern die oben besprochenen Verhältnisse durch das Bestehen 
einer Adhäsion zwischen den Pleurablättern geändert werden. Wie 
wir schon oben sahen, brauchen wir sie keinesfalls als notwendigen 
Faktor zur Erklärung, warum eine Trennung der Pleurablätter 
undenkbar ist. 

Zunächst ergibt die Tatsache, daß die Pleurablätter feucht 
und nicht trocken, und daß sie aneinander gepreßt sind, notwendig 
das Bestehen einer sog. Adhäsion zwischen ihnen, die sich ge¬ 
gebenenfalls ihrer Trennung widersetzen würde. Genauer wäre 
zu unterscheiden, falls man zwischen den Pleurablättern einen mit 
Lymphe erfüllten Spalt annehmen will, 1. die Adhäsion der Pleura- 
visceralis mit der Flüssigkeit; 2. die Kohäsion der Flüssigkeit: 
3. die Adhäsion der Flüssigkeit mit der Pleura parietalis. Be¬ 
quemer ist, wie Brauer bemei^ct, die Flüssigkeitsschicht als un¬ 
endlich klein anzunehmen, so daß direkt die Adhäsion der Pleura 
visceralis zur Pleura parietalis in Frage steht. Brauer spricht 
nun von einer Adhäsions„kraft“; er suchte in Gemeinschaft mit 
Roth die Größe derselben zu bestimmen, bezw. diejenige Kraft zu 
messen, welche nötig ist, um die Adhäsion zu überwinden. Schon 
früher hatte, wie oben erwähnt, S. West die Größe der Adhäsion 
der Pleuraflächen zu zeigen versucht. Er bestimmte das Gewicht, 
welches nötig war, um zwei aneinandergelegte, mit Pleura über¬ 
zogene Platten senkrecht zur Bertihrungsebene zu trennen, und 
fand, daß dazu ein größeres Gewicht nötig war, als das auf den 
Platten lastende Luftgewicht (berechnet) betrug. Er sah ferner, 
daß mit der Spannung der Pleuraflächen das erforderliche Gewicht 
zunahm. Brauer hat diesen Abreißungsversuchen mit Recht ent¬ 
gegengehalten, daß sie so viele Fehlerquellen in sich schließen 
(namentlich technischer Art), daß man rechnerische Ergebnisse 
nicht verwenden darf. Zwei wichtige Umstände, die erhebliche 
Bedenken gegen das Experiment West’s ergeben, berücksichtigt 
übrigens Brauer nicht: 1. wirkt der Luftdruck auf den Spalt 


l) 1. c. 
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zwischen den beiden Platten, was bei den Pleurablättern in vivo 
nicht der Fall ist; 2. ändert sich der Feuchtigkeitsgehalt der Pleura 
an der Luft auch bei Zimmertemperatur sehr rasch, was die 
Adhäsionsverhältnisse total ändert. — Brauer und Roth schlugen 
einen anderen Weg ein; sie erniedrigten den Druck über Thorax 
und Lungen bis zur Dampfspannung der Gewebeflüssigkeit, und 
setzten voraus, daß die Lunge unter diesen Umständen kolla¬ 
bieren müßte, wenn nicht irgendeine andere Kraft als der Druck 
auf die Innenfläche die Retraktion nach dem Hilus behindern 
würde. Zahlreiche Versuche ergaben übereinstimmend, daß die 
Pleuraflächen sich nicht voneinander lösten (Minimaldruck im 
Recip. der Luftpumpe: 10 mm Hg). 

Daraus wurden folgende Schlüsse gezogen: 

a) „Die Adhäsion ist eine Kraft entgegengesetzt der elastischen 
Kraft der Lungen, und zwar mindestens ebenso groß wie diese.“ 

b) „Die elastische Kraft der Lungen, wird durch diese Adhäsions¬ 
kraft aufgehoben, da erstere die Ursache des negativen Druckes 
im Thorax ist, wird er durch die Adhäsion aufgehoben und existiert 
folglich nicht. Der Innendruck ist nicht (um bei unseren obigen 
Bezeichnungen zu bleiben) 

P-k, 

sondern P—k-|-Ad = P [wenn Ad = k (Ad = „Adhäsionskraft“)]. 

Zunächst sind die Experimente nur dann beweiskräftig, wenn 
erwiesen wird, daß die Druckerniedrigung nichts an den normalen 
Gewebeverhältnissen ändert. Folgendes Experiment läßt aber sehr 
daran zweifeln: Man bringe eine sorgfältig, ohne Verletzung der 
Pleura präparierte Lunge, deren Luftwege frei sind (Probe durch 
Aufblasen von einer in die Trachea eingebundenen Kanüle aus) 
unter den Recipienten einer Luftpumpe und erniedrige vorsichtig 
den Druck, so wird man sehen, daß die Lunge anstatt ihre Form 
nicht zu ändern, oder zu kollabieren, sich aufbläht sowohl bei 
langsamer als bei rascher Evakuation. Die Ursache liegt in dem 
im Gewebe frei werdenden und sich ausdehnenden Gas, dessen 
Druck so stark sein kann, daß die Pleura sogar einreißt; letzteres 
wurde von Bauer und Roth auch beobachtet, aber sie zogen 
nicht die nötigen Konsequenzen daraus. Der künstlich im Gewebe 
erzeugte Innendruck verhindert die Retraktion, die Adhäsion spielt 
dabei keine Rolle. Ferner bleibt auch die die Adhäsion vermittelnde 
Gewebeflüssigkeit nicht unverändert, die normale Größe der Adhäsion 
erhält dadurch einen anderen Wert. Die Experimente können also 
auch kein rechnerisches Ergebnis liefern wegen Fehlerquellen, die 
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sich überhaupt nicht vermeiden lassen. Stövesandt ist kürzlich 
mit einer experimentellen Arbeit den Ergebnissen von Roth ent- 
^egengetreten. Aber der Weg, den er einschlägt, — vorsichtige 
Eröffnung des Pleuraspaltes von außen —, ist auch nicht geeignet 
zur Bestimmung von Größenwerten der Adhäsion, denn es besteht 
auch beim kleinsten Pneumothorax die Möglichkeit, daß die Lunge 
abgerollt wird. (Vgl. die Kritik der Experimente West’s durch 
Brauer.) 

Wir sind also nicht imstande, zahlenmäßige Werte für die 
Adhäsion anzugeben, das ist aber ganz gleichgültig, denn selbst 
wenn die Adhäsion eine Kraft von 10 mm Hg oder mehr zu ihrer 
Überwindung brauchte, so sind doch die weiter oben wiedergegebenen 
Schlüsse von Brauer total unrichtig. Der Satz: „Die Adhäsion 
ist eine Kraft entgegengesetzt der elastischen Kraft der Lunge“ ist 
in dieser allgemeinen Fassung nicht haltbar. Denn die Adhäsion 
gehört wie die Kohäsion, die Zug- oder Bruchfestigkeit u. dgl. 
zu den sog. molekularen latenten Kräften. 1 ) Die Adhäsion 
kommt als Kraft überhaupt erst zum Vorschein, wenn die 750 mm Hg 
pro qcm wegfallen und der Zug der Lunge tatsächlich einsetzt. 
Die Adhäsion, mag sie so groß sein als sie will, ist als latente 
Kraft gar nicht imstande, an den Druckverhältnissen im Thorax 
das geringste zu ändern. Übrigens geht das schon daraus hervor, 
daß der Druck in einem nicht abgesackten und nicht zu großen 
Pleuraexsudat immer negativ ist, und doch besteht natürlich auch 
Adhäsion zwischen Pleura visceralis und Exsudat, ja zur Trennung 
der Pleura von der Flüssigkeit wäre die Überwindung der Kohäsion 
der Flüssigkeit notwendig. Aber alle diese Kräfte kommen gar 
nicht ins Spiel, solange überhaupt ein Druck auf der Pleura visce¬ 
ralis von innen her lastet. Ein einfaches Experiment zeigt das 
auch sehr deutlich (s. Fig 2). 

Das Gewicht auf der Wagschale a wirkt erst nach Über¬ 
windung einer elastischen Membran; damit die Wage im Gleich¬ 
gewicht sei, muß also zu G noch ein Gewicht g hinzugelegt werden. 
Man bestreiche nun die Membran oder die Wagschale mit Leim, 
was gewiß eine Adhäsion der beiden vermittelt: dann wäre nach 
(Brauer die Wage nun durch gleichseitige Belastung mit G im 
■Gleichgewicht, was noch nie zu konstatieren war. Wenn man den 
Einwand, der nur ein scheinbarer ist, machen wollte, die Membran 


1) Vgl. Lommel, Lehrb. der Experimentalphys. 17. Aull. p. 86, 118, 122 
«nd Ri ecke, Lehrb. der Physik 5. Aufl. p. 248 u. 279. 
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ziehe ja vermittels der Adhäsion die Wagschale nach oben, daran 
könne man ja doch die Wirkung derselben sehen, und dieser Zug 
bleibe eben trotz Belastung bestehen, so ist ja direkt zugegeben, 
daß die elastische Kraft auf keinen Fall aufgehoben ist, daß die 
Druckdifferenz also nach wie vor besteht, quod erat demonstrandum. 


Fi g. 2. 



Die Bedeutung der Adhäsion liegt auf anderem Gebiete. Daß 
die Flüssigkeit zwischen den Pleurablättern nicht allzu klebrig ist, 
die Größe der Adhäsion also nicht so sehr beträchtlich sein kann, 
geht schon aus den mühelosen Gleitbewegungen der Pleuraflächen 
hervor. Bis zu einem gewissen Grade bedingt ja die Viskosität 
der Flüssigkeit die Größe der Adhäsion und der Gleitbewegung, 
wenn beide freilich auch nicht in einem einfachen proportionalen 
Zusammenhang stehen, immerhin je stärker die Adhäsion, um so 
stärker auch die Erschwerung der Gleitbewegung, nur nicht in 
demselben Verhältnis; man denke an Leim u. dgl. Adhäsion ver¬ 
mittelnde Medien. — Was die Verhinderung der Trennung der 
Pleurablätter durch die Adhäsion anbelangt, so wird diese erst 
dann eine Rolle spielen, wenn der Druck von 750 mm Hg auf 
das viscerale Blatt wegfällt. Die Arbeit, welche geleistet werden 
muß, um die Pleurablätter voneinander abzutreten, ist also um 
den Betrag größer als die Überwindung der Adhäsion erfordert, 
was ohne jede praktische Bedeutung ist. Wir können die Adhäsion 
in praxi einzig und allein, wie es Roth und Stoevesandt auch 
getan haben, zur Erklärung heranziehen, warum nicht bei jeder 
Verletzung der Pleura parietalis sofort Pneumothorax und Lungen¬ 
kollaps ein tritt. Das Abrollen der Lungen wird dadurch erschwert; 
ein solches findet allerdings statt, ob die Adhäsion groß oder klein 
ist, da sie entsprechend dem Seitendruck der eindringenden Luft 
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gegenüber einer elastischen deformierbaren Fläche erfolgt. Daß 
der SchutzefFekt relativ gering ist, zeigen die Experimente 
Stoevesandt’s, und wahrscheinlich ist er nur vorhanden, wenn 
das Quantum der eindringenden Luft sehr klein ist, und die Öffnung 
sofort verschlossen wird, oder wenn die Läsion an einer Stelle sitzt, 
wo das Retraktionsbestreben der Lunge nicht besonders groß ist, 
resp. ein Ausgleich der Druckdiiferenz rasch auch ohne Lungen¬ 
kollaps zustande kommen kann, wie z. B. in der Exspirationsphase 
bei dem durch Außendruck leicht deformierbaren Zwerchfell. 

Schlußsätze. 

Eine Trennung der Pleura parietalis von der Pleura visceralis 
ist unter physiologischen Verhältnissen undenkbar, ohne daß man 
die Adhäsion zur Erklärung heranziehen muß. Ebensowenig 
ändert letztere das geringste an den Druckverhältnissen im Thorax. 
Die Lehre vom negativen Druck an der Berührungsfläche der 
Pleurablätter besteht bei richtiger Definition desselben völlig zu 
Recht 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Kleinere Mitteilung. 


Digitized by 


Zur Methodik der Perkussion. 

Von 

Prof. Aufrecht in Magdeburg. 

In dem am 12. Dezember v. J. aasgegebenen ersten Hefte des 
109. Bandes dieses Archivs schildert Lercb „eine neue Perkussions¬ 
methode“, bei welcher Hammer und Plessimeter verwendet werden, doch 
„statt des Schlages ein Fall". Er empfiehlt für diese Methode den 
Namen Fallperkussion. Sie ist folgendermaßen auszuführen: „Der 
Hammer wird so gehalten, daß das letzte Drittel. des Stieles zwischen 
dem mit den Kuppen sich leicht berührenden Daumen und Zeigefinger 
der rechten Hand liegt und das Stielende die Innenfläche der Hand be¬ 
rührt. Eine leichte Aufwärtsbewegung der Hand schleudert den Hammer 
.zur gewünschten Höhe und läßt ihn unbehindert und frei auf das Plessi¬ 
meter fallen. Daumen und Zeigefinger dürfen nicht halten, nur führen." 

Ich aber habe aus Anlaß des 150jährigen Jubiläums von Auen- 
brugger's „lnventum novum ex percussione thoracis humani ut signo 
ahstrusos interni pectoris morhos detegendi“ in einem in der Magde¬ 
burger medizinischen Gesellschaft am 14. Dezember 1911 gehaltenen 
Vorträge, der in Nr. 3 des Jahrganges 1912 der Berliner klinischen 
Wochenschrift mitgeteilt ist, eine seit Jahren von mir geübte Methode 
der Perkussion geschildert, mit der die von Lerch empfohlene im 
Prinzip vollkommen übereinstimmt; nur habe ich sie nicht gerade als 
neue Perkussionsmethode, sondern als zweckmäßige Perkussionsmethode 
bezeichnet. Ich sagte dort: „Man tut gut, den Hammerstiel etwa in 
seiner Mitte zwischen Daumen und mittlerem Gliede des Zeigefingers 
lose zu fassen und den Daumen sowie die Mitte des Hammergriffs auf 
dem leicht gekrümmten vorderen Gliede des Zeigefingers ruhen zu 
lassen. Das hintere Ende des Hammergriffes liegt selbstverständlich in 
der Hohlhand. Der vordere Teil des Hammergriffes kann dann auf 
seiner Unterstützungsstelle, dem vorderen Zeigefingergliede, zwischen 
Daumen und mittlerem Gliede des Zeigefingers wie ein Hebelarm auf- 
und abwärts bewegt werden. Vor dem Aufschlagen des Hammers auf 
das Plessimeter läßt man den Hammerkopf nach oben schwingen, so daß 
das hintere Ende des Hammergriffes von der Haut der Hohlband sich 
entfernt, im Moment des Auffallens auf das Plessimeter aber ihr wieder 
Dahekommen oder sie berühren muß. 
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Während bei der bisher geübten Methode der Hammergriff fest* 
gehalten wird, der Gnmmi also anf das Plessimeter hart auffällt und auf 
diese Weise die Thoraxwand gleichsam eingedrückt wird, somit Trans¬ 
versalschwingungen derselben erzeugt werden, die die Scballerscheinungen 
der darunter liegenden zumal der lufthaltigen Organe stören, kann bei 
der von mir geübten Perkussion der Hammer zurückschnellen.“ 

Lerch drückt das mit den Worten aus: „Der Hammer ruht wie 
tot auf der Oberfläche wenn z. B. absolute Herzdämpfung oder Leber¬ 
dämpfung perkutiert wird und schnellt wiederholt empor, sobald die re¬ 
lative Dämpfung dieser Organe bestimmt wird.“ 

Die neue PerkussionBmethode ist also auch schon von mir an¬ 
gewendet und beschrieben worden. 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin, io». Bd. 
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Besprechungen. 

1. 

H. Sahli, Lehrbuch der klinischen Untersuchungs¬ 
methoden für Studierende und praktische Ärzte. 
Sechste umgearbeitete und erweiterte Auflage. I. Band. Leipzig 
und Wien. F. Deuticke. 1913. 

Sahli bat in dieser neuen Auflage sein Buch in zwei Bände ge¬ 
trennt, was im Interesse der Handlichkeit nur zu begrüßen ist. Der 
bisher erschienene erste Band enthält die allgemeine Untersuchung, die 
physikalischen Untersuchungsmetboden und die des Magens und Darms. 

Im allgemeinen ist die frühere, bewährte Einteilung beibehalten, die 
Zusammengehöriges zusammenläßt, sehr zum Vorteil des Lesers, der ge¬ 
wohnt war, sich bisher im Sahli Bat zu holen. 

Im einzelnen ist das Buch sorgfältig überarbeitet und ergänzt worden. 
Es hat freilich an Umfang nicht unbeträchtlich zugenommen, aber es ist 
auch ein Buch, dem man auf jeder Seite anmerkt, daß ein gut Teil der 
Lebensarbeit des Verfassers darin steckt. Wenn Sahli sich in der 
Vorrede entschuldigt, daß sein Buch ein vielleicht zu subjektives Ge¬ 
präge angenommen habe, so sieht der Referent darin eher einen Vorteil 
und zwar um so mehr als eine große Anzahl von Beobachtungen und 
Meinungen bekanntlich von Sahli nur in diesem Buche niedergelegt 
und nicht anderweitig publiziert sind. Es ist deswegen auch nur zu 
billigen, wenn Sahli den Arbeitsgebieten, auf denen er selbst schöpferisch 
tätig war, einen entsprechend großen Platz eingeräumt hat. Das Buch 
hat freilich teilweis dadurch den Charakter eines Handbuches bekommen 
und ist jedenfalls über den Rahmen eines Lehrbuches für Studierende 
hinausgewachsen, aber dafür ist es in einer Reihe von Kapiteln auch ein 
Werk geworden, das von jedem wissenschaftlichen Arbeiter in strittigen 
Fragen zu Rat gezogen werden wird. 

Wenn ich nun den Versuch mache, Einzelheiten zu besprechen, so 
kann dies bei der Fülle des Stoffes naturgemäß nur Behr unvollkommen 
und gewissermaßen in Stichproben geschehen. Ganz umgearbeitet ist 
der Abschnitt über Hämodynamik, der nach Sahli’s eigenen Worten 
ihm auch die meiste Mühe verursacht hat. Schon bei der Besprechung 
der Palpation des Pulses bemerkt man dies. Es iet —- und deswegen 
möchte ich es besonders erwähnen — hier die Nomenklatur (dynamische, 
statische energetische Palpation) gegenüber der vorigen Auflage ver¬ 
ändert, was, wenn es nicht besonders hervorgehoben wäre, leicht zu 
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Irrtümern Veranlassung geben könnte. Die Beschreibung der Sphygmo- 
graphie, Sphygmomanometrie und Sphygmobolometrie, namentlich die 
letztere, ist durchaus in einer Form gehalten, wie man sie etwa in einer 
Archivarbeit suchen würde. Die Beschreibung des Kronecker’schen 
Kapillarsphygmographen und der neuesten Konstruktion des Taschen* 
Sphygmomanometers sind in einen Anhang verwiesen, die anderen, wie der 
Frank-Peter'sehe, der neueste Jaquet usw. sind im Text beschrieben. 
Ganz leicht sind diese Abschnitte über Hämodynamik nicht zu leBen, 
aber Sahli hat mit seiner Darstellung jedenfalls seinen Zweck erreicht, 
daß man nämlich danach arbeiten kann, und das wird zweifellos dazu 
beitragen z. B. die Metbode der Sphygmobolometrie mehr, wie dies bisher 
der Fall war, in die Klinik einzuführen. Bei der Darstellung der Puls* 
Unregelmäßigkeiten ist das Makenzie’sche Schema zugrundo gelegt und 
nicht die gebräuchlichere Einteilung von Hering. Hecht kritisch wird 
der Venenpuls besprochen, aber es erscheint dem Referenten doch nicht 
ganz richtig, wenn z. B. Hering’s und Gerhardt’s Arbeiten bei 
diesen Kapiteln ganz glatt übergangen werden. Etwas kurz ist die Be¬ 
sprechung der paroxysmalen Tachykardie ausgefallen, sie wird als meist 
durch Extrasystolen bedingt aufgefaßt, die Lehre Wenkebach’s von 
der kritischen Frequenz ist nicht erwähnt. Auch sonst findet sich wohl 
die eine oder andere Lücke in der Darstellung; so hätte z. B. die Arbeit 
Kirchheim’s über das Verhalten der Leberdämpfung (d. Arch. Bd.97) 
wohl eine Berücksichtigung verdient. Ausführlich und zwar im zustimmen¬ 
den 8inne dagegen ist die neuere Brockbank'sehe Auffassung der Cres¬ 
cendogeräusche besprochen. Nicht oder nur ganz beiläufig berücksichtigt 
ist die Elektrokardiographie. Wenn man ja auch über den klinischen Wert 
derselben recht verschieden denken kann, so hätte doch diese Methode 
bei der Darstellung der Pulsarrythmien eine etwas eingehendere Be¬ 
rücksichtigung verdient. Eine besondere Stellung nimmt Sahli gegen¬ 
über den Ergebnissen der Röntgenuntersuchung ein. Gewiß hat Sahli 
darin recht, daß die Röntgenuntersuchung nicht die Methoden der übrigen 
klinischen Untersuchung überwuchern und daß sie auch beim Unterricht 
keinen zu breiten Raum beanspruchen darf. Ich stimme auch darin 
Sahli bei, daß er Bein Werk nicht mit der Darstellung der Röntgen¬ 
technik beschwert hat. Aber eine kritische Darstellung dessen, was 
man aus den Röntgenbildern lesen kann und soll, wäre meines Erachtens 
doch am Platze gewesen und gerade aus der Feder eines so erfahrenen 
Klinikers hätte sie gewiß die weitgehendste Beachtung gefunden. Man 
kann zugeben, daß für die Diagnose der Erkrankungen der Brustorgane 
die Röntgenuntersuchung mehr den Wert einer die anderen Methoden 
kontrollierenden hat, obwohl dies z. B. für die Diagnose der intra¬ 
thorakalen Geschwülste und Aneurysmen, der zentralen Pneumonien, 
der interlobären Empyeme, der Miliartuberkulose und der Zwerchfell¬ 
lähmung nicht einmal zutrifft, aber gerade auf dem Gebiete der Magen- 
und Darmerkrankungen hat doch die Röntgenuntersuchung soviel mit 
anderen Methoden nicht Erreichbares geschaffen, daß ein ausführliches 
Eingehen und auch die Indikationsstellung zur Anwendung dieser Unter¬ 
suchungsmethode doch in einem solchen Standardwerk, wie dem Sahli, 
vermißt wird. In dem Abschnitt über den Magen ist neu eingefugt die 
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jodometrische Methode zur Bestimmung der Säureavidität nach Sahli* 
Wezrumba, ferner Tabellen und neue Vorschläge zur klinischen Pepsin¬ 
bestimmung. Ein neuer Abschnitt ist den modernen Laboratoriumsmethoden 
zur Diagnose des Magencarcinoms gewidmet, die wohl mit Recht sehr kri¬ 
tisch bewertet werden. Ausführlich ist die Sahli’sche Methode der butyro- 
metrischen Untersuchung deB Mageninhaltes besprochen und eine neue 
Probemahlzeit, eine Eigelbbouillon vorgeschlagen, die nicht die Einwände 
erlaubt, welche gegen die Sahli’sche Mehlsuppe erhoben waren. Neu 
angegeben ist eine Kontrollprüfung des Härtegrades der Glutoidkapseln, 
neu eingefügt ist auch die Winternitz’sche Pankreasfunktionsprüfung. 

Dae Sahli 'sehe Buch wird auch in seinem neuen Gewände ferner¬ 
hin das ausführlichste, kritischste und beste der Lehrbücher der klinischen 
Untersuchungsmethoden sein, jedenfalls das Beste für den klinischen 
Lehrer und selbständigen Arbeiter, für diese sind auch die sorgfältigen 
Literaturangaben, auf die besonders verwiesen werden soll, außerordent¬ 
lich angenehm. Deshalb kommen den Vorzügen des Buches gegenüber 
die wenigen Einschränkungen des Lobes, die ich daran machte, gar 
nicht in Betracht. (m. Matth es, Marburg.) 


2 . 

von Strümpell, Kurzer Leitfaden für die klinische 
Krankenuntersuchung für Praktikanten der medi¬ 
zinischen Klinik. Siebente verbesserte und vermehrte Auf¬ 
lage. Leipzig. F. C. W. Vogel. 1912. 

Der Umstand, daß dieser Leitfaden die 7. Auflage erlebt, spricht 
für seine Brauchbarkeit. Er schildert in kurzen Stichworten den Gang 
der systematischen Statusaufnahme bei den Erkrankungen der ver¬ 
schiedenen Organsysteme. In einem Anhang sind die wichtigsten Harn¬ 
proben und in einem zweiten Anhang sehr übersichtlich die einzelnen 
Formen der willkürlichen Bewegung und die dabei in Betracht kommenden 
Muskeln und Nerven zusammengestellt. (M. Matthes, Marburg.) 


3. 

Urologischer Jahresbericht einschließlich der Erkrankungen des 
männlichen Genitalapparates, redigiert von A. Kollmann (Leipzig) 
und S. Jacoby (Berlin). Literatur 1911. Leipzig 1912. 
Dr. Klinkhardt’s Verlag. 499 Seiten, Preis geh. 21 Mk., geh. 
23 Mk. 

Jahresberichte, welche ein bestimmtes abgerundetes Gebiet in Form 
eines übersichtlichen Sammelreferats behandeln, sind mit Recht beliebt 
und geschätzt. Besonders diejenigen, welche Bich in der Spezialität 
nicht zuhause fühlen, können deren wissenschaftliche Jahresernte bequem 
überschauen, können sich über den gegenwärtigen Stand bestimmter 
Fragen rasch informieren, z. B. über Wanderniere, Eklampsiebehandlung, 
Urogenitaltuberkulose, funktionelle Nierendiagnostik, reflektorische Anurie, 
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Enuresis nocturna, Harnchexnie nsw. Der Bericht fährt durch in« und 
ausländische Zeitschriften und Bücher und ermöglicht viel rascher im 
einzelnen Thema Fuß zu fassen, als es durch Absuchen der Joumal- 
register möglich wäre. Auch zum Aufsuchen bestimmter Arbeiten, an 
deren Autor oder Titel man sich „dunkel erinnert“, ist das Buch wie 
geschaffen — ein Extractum fluidnm einer schweren Blätterlast. Das 
Buch ist sorgfältig angelegt, ohne sich zusehr in Einzelheiten zu ver¬ 
lieren, und erfüllt seinen Zweck in vorzüglicher Weise. Das Auffinden 
der Quellenangaben ließe sich vielleicht dadurch noch erleichtern, daß 
im Beferatentext hinter dem Autornamen anstatt der Nummer des Ver¬ 
zeichnisses die betreffende Seitenzahl gesetzt würde, auf welcher der 
Titel zu finden ist. Oegenwärtig überblättert man leicht einmal das 
gesuchte Titelverzeichnis, in der Eile, der bekannten. 

(R. Grashey, München.) 


4. 

L. Michaelis, Mathematik für Biologen und Chemiker. 

Berlin. J. Springer. 1912. 

Das Buch entspricht in hohem Maße dem Bedürfnis, die Mathe¬ 
matik wie andere exakte naturwissenschaftliche Methoden der Biologie 
dienstbar zu machen. Verf. geht von ganz elementaren Begriffen aus. 
Die klare, leicht faßliche Darstellung wird es auch dem Anfänger er¬ 
möglichen, bis in schwierige Gebiete der Funktionenlehre, der Differential- 
und Integralrechnung und der Reihenentwicklung zu folgen. Gut ge¬ 
wählte Beispiele illustrieren den Nutzen des Vorgetragenen für verschiedene 
naturwissenschaftliche Probleme. Wer das Buch gelesen hat, braucht 
nicht mehr jede Arbeit, die höhere Mathematik enthält, als unverständlich 
bei Seite zu legen. <h. straub, München.) 


5. 

M. Klotz, Schwerin, Die Bedeutung der Getreidemehle für 
die Ernährung. Berlin. J. Springer. 1912. 

Da die Hauptarbeit auf diesem Gebiete vom Pädiater geleistet 
wurde, enthält der vorliegende Versuch, alles, was wir bisher an 
Kenntnissen über die Rolle der Mehle im Stoffhaushalt besitzen, zu¬ 
sammenzufassen, vorwiegend einen Überblick über die reichhaltige pädia¬ 
trische Literatur. Das Schicksal der Mehle im Magendarmkanal, die 
Differenzen der Verdauung und Resorption der einzelnen Mehle, die 
Indikationen zur Ernährung mit Mehlen sind dementsprechend meist mit 
Versuchen belegt, die an Säuglingen angestellt wurden. Doch finden 
sich auch für den inneren Mediziner wertvolle Zahlenangaben über den 
fermentativen Abbau verschiedener Mehlsorten, über die chemische Zu¬ 
sammensetzung der Mehle und über die Ausnützung verschiedener Mehle 
hei Erwachsenen und Säuglingen. Besonders betont wird die Beziehung 
der Darmflora zum Mehlabbau und die Bedeutung der Gärungssäuren. 
Exakt nachgewiesen ist die Danngärung für den Säugling nicht, doch 
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liegen indirekte Beweise vor und den heuristischen Wert der Gärungs¬ 
hypothese bezeichnet Verf. als außerordentlich fruchtbar. 

(H. Straub, München.! 


6 . 

Kolle und v. Wassermann, Handbuch der pathogene» 
Mikroorganismen. 1. Band. 2. Aufl. Jena. Gustav- 
Fischer. 1912. 

Der erste Band des großen Sammelwerkes liegt nun vollendet vor; 
nicht nur an TJmfang übertrifft er seinen Vorgänger der ersten Auflage» 
sondern er ist überhaupt ein ganz anderer geworden. Manche Kapitel, 
deren Stoff in den letzten Jahren stark anwuchs, wie z. B. das über 
pathogene Protozoen, finden wir nicht mehr in diesem Bande, dafür 
sind hier wichtige Abhandlungen mehr allgemeiner Natur, wie die von 
Pick über Biochemie der Antigene, von Hahn über die natürliche 
und von Kolle über die erworbene Immunität aufgenommen. Die Zu¬ 
nahme des literarischen Materials machten für Friedberger und 
Wassermann das Heranziehen von Mitarbeitern notwendig. 

Im einzelnen ist unübersehbar viel hinzugekommen. Das Fried* 
b er ge r- Reiter 'sehe Kapitel über Methodik hat seinen Umfang 
mehr als verdoppelt, nicht zu verwundern bei dem rastlosen Bemühen 
von Wissenschaft und Technik in den letzten zehn Jahren. Mancher 
wird hier eine kritische Sichtung, resp. Uber* und Unterordnung ver¬ 
missen, die wohl der Vollständigkeit zn Liebe zu kurz kamen — zudem 
ist ja eine selbständige Prüfung aller angegebenen Methoden heutzutage 
unmöglich. — Was Bef. schon im Gotschlich’schen Abschnitt er* 
wartet hatte, darauf gehen im Kapitel „Wesen der Infektion“ Wasser* 
mann und Keysser ausführlich ein: auf die Forschungen und Theorien 
Bail’s, die uns besonders deutlich zeigen, daß die „Ursache der Patho¬ 
genität in den Wechselwirkungen zwischen Wirt und Mikroorganismen 
zu sehen ist“. Auch die weitgehende Adaptionsfähigkeit der 
Mikroorganismen, die besonders durch die Trypanosomenuntersuchungen 
Ehrlich’s in den letzten Jahren näher bekannt wurde, hat uns den 
in so mancher Hinsicht unklaren Virulenzbegriff für viele Fälle näher 
zu erläutern vermocht. Auch in bezug auf Misch- und Sekundär¬ 
infektionen haben wir präzisere Vorstellungen gewonnen, die Sero¬ 
diagnostik ermöglicht uns, die krankmachende Wirkung einer Misch¬ 
infektion auf den Organismus nachzuweisen. 

Ernst Pick hat uns in seiner Biochemie der Antigene 
eine sehr wertvolle Zusammenstellung gegeben, die durch ein besondere 
ausführliches Literaturverzeichnis noch erhöht wird. Nachdem zuerst 
die allgemeinen physikalisch-chemischen Eigenschaften der Antigene be¬ 
handelt sind, werden die chemischen Grundlagen der Antigenspezi¬ 
fität in einem 29 Seiten langen Kapitel besprochen. Dann folgen 
die eingehenden speziellen Teile über bakterielle, pflanzliche und tierisch» 
toxische Antigene, die uns nicht nur über die Fülle wissenschaftlicher 
Detailarbeit staunen lassen, die in der letzten Zeit geleistet wurde» 
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sondern auch in ihrer erschöpfenden Behandlung eine besonders gute 
Grundlage für neue Studien bilden werden. 

Von den Kolle’schen Kapiteln werden die Abschnitte über die 
Anaphylaxie und die MutationserBcheinungen in Beziehung 
zur Spezifitäb der Infektionserreger besonderes Interesse erwecken. Im 
Verlauf seiner Erörterungen wendet sich Kolle energisch gegen die 
Richtung, die Opsonine und Bakteriotropine zur Erklärung aller Im* 
munisierungsvorgänge heranzuziehen und sie gegenüber anderen wohl¬ 
charakterisierten Antikörpern allzusehr zu überschätzen. — Die Neu¬ 
bearbeitung des Hahn'sehen Aufsatzes sehen wir besonders durch die- 
Würdigung der bakteriziden Leukocytenstoffe (Leakine), durch Ab¬ 
schnitte über Normal-opsonine, -tropine, -agglutinine u. a. bereichert. Be¬ 
züglich der Bail'sehen theoretischen Vorstellungen über Aggressine 
stellt sich Hahn auf einen ablehnenden Standpunkt, wenn er auch die 
praktische Bedeutung der Versuche Bail’s als Immunisierungsverfahren 
anerkennt. 

Bei dem Bestreben aller Autoren größtmöglichste Gründlichkeit mit 
strengster Objektivität zu vereinigen, wird es der kritischen Beurteilung 
erfreulicherweise schwer, Angriffspunkte zu finden. Das Bnch ist daa 
beste und umfassendste seiner Art, das wir in der deutschen, ja vielleicht 
der Weltliteratur besitzen, es bedarf keiner Empfehlung, da seine Un¬ 
entbehrlichkeit für jeden Bakteriologen, Immunitätsforscher und speziell 
interessierten Kliniker selbstverständlich ist. ( h. Kämmerer, München.) 


7. 

Edward Flatau, Warschau. Die Migräne. (Heft 2 der Mono¬ 
graphien a. d. Gesamtgeb. d. Neurol. u. Psychiatr. Herausg. 
Alzheimer u. L. Lewandowsky). Berlin. Julius Springer. 
253 S. 

Nachdem seit dem Erscheinen der Migränemonographie von 
P. Moebius (in Nothnagel’s Handbuch) nun schon 18 Jahre vergangen 
waren, entsprach eine neue monographische Bearbeitung des Stoffe» 
zweifellos einem Bedürfnis; weniger deshalb, weil sich inzwischen über¬ 
raschende neue Erkenntnisse eröffnet haben, sondern mehr aus dem 
Grunde, weil 68 aufs neue galt, die Ergebnisse einer großen, auch die 
Grenzgebiete der Neurologie beschäftigenden Literatur klar und etwa» 
weniger subjektiv, als dies der geniale Outsider Moebius tat, zusammen¬ 
zufassen. Flatau ist diese Aufgabe im ganzen ausgezeichnet gelungen. 
Daß dem gerade auf dem Neurosen gebiet viel erfahrenen Autor die 
Kapitel der Ätiologie und Symptomatologie gut liegen würden, war 
vorauszuseben. Ich möchte hier der Bearbeitung der opbtalmiscben und 
ophtalmoplegischen Hemikranie den Vorrang einräumen. Was die Be¬ 
ziehungen der Migräne zur Epilepsie anbetrifft, so möchte Ref. aller¬ 
dings einen noch reservierten Standpunkt einnebmen als Verf. Wenn 
man die enorme Zahl der leichten und mittelschweren Fälle der höheren 
Stände berücksichtigt, möchte man die Koinzidenz und Häufigkeit des 
Syndroms Migräne-Epilepsie für entschieden seltener halten, als es F. tut. 

Für den Internisten wird speziell das umfangreiche Kapitel der 
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Pathogenese großes Interesse haben. F. lehnt hier mit vollem Recht 
die exklusiv medulläre Theorie (Bounier, Lövi), die ausschließlich 
zentrale zelluläre Theorie (M o e b i u s) und die S p i t z e r 'sehe mechanistische 
Hypothese ab; dasselbe sollte nach Ansicht des Ref. auch der Theorie 
Schüller’s (Mißverhältnis zwischen Schädelinbalt und Schädel) gelten. 

F. sieht die eigentliche Ursache der Migräne in Stoffwechsel¬ 
störungen ; in einem pathologischen „Neurometabolismus“ (einer sprach¬ 
lich nicht gerade schönen Neuschöpfung), dem auch andere nervöse 
Störungen entstammen können. Er betont für den Geschmack des Ref. 
hier die Verwandtschaft der Migräne mit der Gicht etwas zu sehr; denn 
einerseits sind gichtische Stoffwecbselstörungen bei Hemikranischen nichts 
weniger als konstant gefunden worden und andererseits zeigt die enorme 
Disposition mancher Rassen (z. B. der Juden) zur Migräne durchaus 
nicht die gleiche Neigung zur Gicht, sondern eher das Gegenteil. 

Bezüglich des pathologischen Hirnmechanismus betont F., daß dieser 
durchaus multilokulär ist und auch verschiedenen krankhaften Vorgängen 
seine Entstehung verdankt. Unter den letzteren sieht F. mit vollem 
Recht denjenigen des paroxysmal vermehrten Liquordruckes (im Sinne 
des Quincke’schen angioneurotiseben Hydrocephalus) und den des 
Gefäßspasmus als die wesentlichsten an (im Gegensatz zu Moebius, 
der die vasokonstriktorische Theorie bekanntlich bekämpfte). Besonders 
treffend wird durch die neurometabolische Theorie Flat au’s endlich 
das Zusammentreffen der Migräne mit mannigfachen anderen paroxys¬ 
malen und interparoxysmalen Symptomen in anderen Hirn* und Körper¬ 
gebieten erklärt. Die Auffassung der Migräne als die des einen 
Symptoms einer allgemeinen nervösen, speziell vasomotorisch-sekreto¬ 
rischen Diathese ist dem Ref. besonders sympathisch. 

Zum Schluß seien noch das ungemein kritische Kapitel der Therapie 
und das umfangreiche und den Stoff völlig erschöpfende Literaturregister 
hervorgehoben. (H Curschmann, Mains) 


8 . 

Sigmund Auerbach, Der Kopfschmerz, seine verschiedenen 
Formen, ihr Wesen, ihre Erkennung und Behand¬ 
lung. Eine theoretische und praktische Anleitung für Arzte 
und Studierende. Berlin. Julius Springer. Preis Mk. 3,60. 

Vorliegende Abhandlung kann als recht gelungen und verdienstvoll 
bezeichnet werden. Die praktisch so ungemein wichtige Erkennung 
der verschiedenen Formen des Kopfschmerzes wird hier auf breiter 
wissenschaftlicher Basis in klarer Weise eingehend erörtert und überall 
wichtige Ratschläge zur Behandlung gegeben, die für die reiche Er¬ 
fahrung und den vorsichtig-kritischen Standpunkt der Verfassers sprechen. 
Eine besonders ausführliche Darstellung ist der Migräne gewidmet. Be¬ 
züglich deren Pathogenese vertritt Verf. den Standpunkt, daß die hemi- 
kranische Anlage auf einem Mißverhältnis zwischen Schädelinnenraum 
und Hirnvolumen beruht und daß die Anfälle durch Gelegenheitsursachen 
hervorgerufen werden, die auf vasomotorischem Wege dieses Mißverhältnis 
noch zu steigern geeignet sind. Das Buch, das als eine wirklich wert- 
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volle Bereicherung der neurologischen Literatur bezeichnet werden kann, 
darf überall einer guten Aufnahme sicher sein. (v. Rad, Nürnberg) 


9. 

T. Suzuki, Zur Morphologie der Nierensekretion unter 
physiologischen und pathologischen Bedingungen. 
Mit einem Vorwort von L. Asch off. Aus dem pathologischen 
Institut zn Freiburg i. Br. 944 Seiten. 6 Abbildungen im 
Text und 6 Tafeln. Gustav Fischer, Jena. 1912. 

Die Arbeiten aus dem Asch off’schen Institut nehmen das Inter* 
esse der Kliniker und Arzte in hohem Maße in Anspruch. Sind es doch 
meist aktuelle klinische Probleme oder wichtige Fragen der praktisch* 
ärztlichen Tätigkeit die hier ihre anatomische Bearbeitung, häufig ihre 
Klarstellung finden. Erinnert sei nur an die Arbeiten über die Patho* 
logie des Herzmuskels, die Anatomie und Pathologie des His’schen 
Bündels, die Beiträge zur Perityphlitis- und Cholelithiasisfrage. 

Auch die vorliegende Arbeit hat zunächst schon das Verdienst, 
daß sie zur richtigen Zeit kommt. Die Nepbritisforschung hat sich 
mehr und mehr experimentellen Methoden zugewandt. Sei eB der Be¬ 
stimmung der AusBcheidungsverhältniBse körpereigener und körperfremder 
Substanzen, sei es onkometrischen Messungen, der Frage der Beein¬ 
flussung kranker Nieren durch Mehrbelastung oder anderen ähnlichen 
Wegen. Wer selbst an solchen Untersuchungen teilgenommen hat, weiß 
wie leicht dabei die Berücksichtigung der Histologie der kranken Niere 
zu kurz kommt. Nicht weil diese ihrer Bedeutung nach unterschätzt 
würde, sondern der großen Schwierigkeiten halber die sich der detaillierten 
Beurteilung entgegenstellen. Da ist es denn eine große Hilfe und ein 
wesentlicher Fortschritt, wenn durch Arbeiten wie die vorliegende unsere 
anatomischen Kenntnisse vertieft werden. Das um so mehr, als Ver¬ 
fasser dieselben Nierengifte benutzte wie die experimentelle Forschung, 
deren histologische Grundlage zu schaffen ja sein Streben ist. Die 
Resultate wurden durch Vitalfärbung mit Karmininjektionen und Alt- 
mann’sche Granulafärbung gewonnen. Die prächtige Reproduktion vieler 
schöner Präparate erleichtert das Verständnis der Arbeit. 

Es seien nun noch einige wichtige Ergebnisse hervorgehoben. Die 
feine Histologie der Tubuli contorti l. Ordnung, der Hauptstücke, die 
allein den Farbstoff speichern, verlangt ihre Trennung in 4 Abschnitte. 
Wie wichtig es ist, kleinen morphologischen Differenzen in dieser Weise 
gerecht zu werden, das zeigt deutlicher noch als ihr verschiedenes Ver¬ 
halten bei vitaler Färbung, die ganz differente Empfindlichkeit dieser 
einzelnen Abschnitte gegen Nierengifte. Da die Befunde konstant sind, 
entspricht die Einteilung der Hauptstücke nicht etwa wechselnden 
Funktionszuständen, sondern einer physiologischen Ungleichwertigkeit. 
Verf. fand, daß die Schädigung durch Chrom in erster Linie den 1., 
die durch Urau den 3. Abschnitt betrifft, während durch Sublimat und 
Cantharidin vor allen der 4. oder Übergangsabschnitt zur Degeneration 
gebracht wird. Freilich sind diese Regeln nicht ohne weiteres von einer 
Tierart auf die andere zu übertragen. — (Es wurde oben der Ausdruck 
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Farbstofijspeicherung gebrancbt. Das bezieht sieh auf die Tatsache, 
das Karmin iu gelöster Form schnell von den Epithelien der Haüpt- 
stücke und den Qlomeruli ausgeschieden wird, während der Färbungs¬ 
prozeß der Granula, die FarbstoffBpeicherung viel später ihren Höhe¬ 
punkt erreicht und zur Ausscheidung auch quantitativ nicht in direkter 
Beziehung steht.) 

Wichtig sind ferner die Ergebnisse über die experimentelle Er¬ 
zeugung der Schrumpfniere durch protrahierte Uran Vergiftung. Es handelt¬ 
sich hierbei um die Folge hydronephrotischer Atrophie der Kanal- 
syBteme durch eine Obliteration ihrer EndabBchnitte bei allzustarker 
Schädigung des Epithels oder Liegenbleiben gewaltiger nekrotischer 
Massen. Diese „tubuläre Schrumpfniere“ hat natürlich mit den in der 
menschlichen Pathologie weit überwiegenden vaskulären Formen nicht» 
zu tun. Ein bemerkenswerter Nebenbefund ist die bei chronischen Ver¬ 
giftungen abnehmende Giftempfindlichkeit der ja auch morphologisch stark 
veränderten regenerierten Zellen. Thorei machte übrigens seinerzeit¬ 
auf die größere Labilität regenerierten Nierenepithels aufmerksam. 

Erwähnen möchte ich noch die Nachprüfung und Bestätigung der 
Versuche Cesa-Bianchi’s, die besonders bei den kleinen Nagern nach 
mehrtägigem Hungern und Dursten eine erhebliche Schädigung der Epi¬ 
thelien der Hauptstüoke zeigten. Hervorgehoben seien ferner die Unter¬ 
suchungen über die feineren Vorgänge im Verlauf der hydronepbrotischen 
Schrumpfung. — In einem Punkt muß dem Verf. widersprochen werden. 
Wenn er sich dahin ausspricht, eB gebe heute keine experimentell zu 
erzeugende vaskuläre Nephritisform, so kann man dem wohl nur insofern 
beistimmen, als es bis jetzt freilich nicht gelungen ist, eigentlich ent¬ 
zündliche, der Glomurulonepbriti8 im 8inne Löhlein’s entsprechende 
Zustände experimentell zu erzeugen. Man erhält indes bei gewisser 
Dosierung mit ziemlicher Regelmäßigkeit nach Cantbaridininjektion 
schwere Glomerulusveränderungen und auch bei Uran-, weniger bei 
Chromvergiftung sind auch anatomisch manifeste Glomerulusaffektionen 
nichts seltenes. Ihre feinere Histologie, die Frage ihrer Zugehörigkeit 
zum Entzündungsbegrifif, schließlich ihre nosologische Bedeutung, über 
all das herrscht noch wenig Klarheit. Es bleibt zu wünschen, daß auch 
diese Glomerulusveränderungen seitens des Pathologen noch mehr Be¬ 
achtung finden. Einstweilen verdankt die experimentelle Forschung der 
Arbeit S u z u k i ’s, wenigstens was die Tubulusstruktur anlangt, eine 
sichere anatomische Basis. (A. Heineke, Badenweiler.) 

10 . 

H. Rotky, Über Pol yrayositis acuta. Urban & Schwarzenberg. 

Berlin-Wien, 1912. 35 8. Mk. 250. 

Die Monographie bringt einen Fall mit Autopsie. Anschließend 
wird eine Besprechung der in der Literatur niedergelegten Fälle ge¬ 
geben. Die Studie ist zur Orientierung über die Polymyositis gut ge¬ 
eignet. (Edens, München, i 
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11 . 

Arthur W. Meyer, Die Digitalistherapie, ihre Indika¬ 
tionen und Kontraindikationen. Jena. Gustav Fischer. 
1912. 138 8. Mk. 4. 

Die Schrift wird eingeleitet durch einen historischen Überblick, es 
folgt eine kurze Darstellung der pharmakologischen Daten, dann geht 
der Yerf. zum Haupthema über: Wirkung der Digitalis bei Störungen 
des Herzrbythmus und des Klappenmechanismus. 

Die Wirkung der Digitalis auf die unregelmäßige Herztätigkeit ist 
ein Problem, das erst in den letzten Jahren einigermaßen geklärt worden 
ist. Der Praktiker wird dankbar sein, hier eine flüssig geschriebene 
Zusammenstellung und Kritik der wichtigsten Ergebnisse zu finden. Da die 
Frage noch im Fluß ist, so ist es selbstverständlich, daß einige Punkte noch 
nicht spruchreif sind. So nach Ansicht des Ref. das Auftreten eines Alternans 
nach Digitalis beim Menschen. Die bisher in der Literatur beschriebenen 
Fälle von Mackenzie und A. G. Gibson nehmen nicht genügend 
Rücksicht auf die Möglichkeit einer Bigeminie, die äußerlich dem Alter¬ 
nans gleichen und nur aus dem Verlauf erkannt werden kann. Macken¬ 
zie’s Fälle fühlten sich besser während derZeit der „alternierenden“ 
Herztätigkeit, die doch ein Zeichen von Herzschwäche seih soll. Daß 
die Arhythmia perpetua bei entsprechend hohen Dosen „mit ziemlicher 
Sicherheit“ in Bigeminie übergeht, diese Ansicht kann Ref. nicht be¬ 
stätigen. Zweckmäßig wäre es gewesen, wenn Yerf. auB den Be¬ 
obachtungen über Digitaliswirkung bei £en Sinusarhythmien und Klappen¬ 
fehlern das allgemeine Gesetz abgeleitet hätte, wann Digitalis die 
beschleunigte regelmäßige Herztätigkeit verlangsamt und wann nicht. 
Denn das ist doch der Kardinalpunkt des Digitalisproblems beim Menschen. 
Es hätte sich da vielleicht Gelegenheit zu einer bestätigenden oder ab¬ 
lehnenden Kritik der vom Ref. vertretenen Ansicht geboten, daß Hyper¬ 
trophie und Dekompensation Zusammenkommen müssen, um die 
Bedingungen für die typische Digitaliswirkung zu erfüllen. Diese Be¬ 
merkungen sollen keine Ausstellungen sein, sondern nur einige Punkte 
hervorheben, die dem Ref. der Diskussion wert erscheinen. 

Das Buch wird allen, die sieb über die Entwicklung und den gegen¬ 
wärtigen Stand der Digitalistherapie unterrichten wollen, ein guter Be¬ 
rater sein und verdient warme Empfehlung. (Edens, München.) 
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Ein Preisausschreiben mit dem Thema: „Dia Behand¬ 
lung des Diabetes mellitus, mit besonderer Berück¬ 
sichtigung der Balneotherapie 14 Wird von der „Vereini¬ 
gung Karlsbader Ärzte“ in Karlsbad veranstaltet Das 
Preisgericht besteht aus den Herren: Hofrat Professor Dr. 
Ritter von J a k s c h - Prag, Professor Dr. L ü t h j e - Kiel, Pro¬ 
fessor Dr. 0rtner- Wien, Professor Dr. Schmidt -Innsbruck 
und dem Vorsitzenden der „Vereinigung Karlsbader Ärzte“, 
Dr. Edgar Ganz-Karlsbad. 

Es wird den Preisrichtern überlassen, einen Preis zu 
5000 K oder zwei Preise zu 3500 K und 1500 K oder drei 
Preise zu 2500 K, 1500 K und 1000 K zu verleihen. 

Der Wettbewerb ist für Ärzte aller Länder offen. Für 
die Abfassung der Preisschrift sind sämtliche Sprachen zu¬ 
lässig. Der Einlieferungstermin endet am 31. Dezember 1913. 

Auskünfte über alle übrigen Bedingungen erteilt die 
„Vereinigung Karlsbader Ärzte“ in Karlsbad. 


G. Pätz’sdie Buchdr. Lippert & Co. G. m. b. H., Naumburg a, d. S. 
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